Google 


This  is  a  digital  copy  of  a  book  thaï  was  prcscrvod  for  générations  on  library  shelves  before  it  was  carefully  scanned  by  Google  as  part  of  a  project 

to  make  the  world's  bocks  discoverablc  online. 

It  has  survived  long  enough  for  the  copyright  to  expire  and  the  book  to  enter  the  public  domain.  A  public  domain  book  is  one  that  was  never  subject 

to  copyright  or  whose  légal  copyright  term  has  expired.  Whether  a  book  is  in  the  public  domain  may  vary  country  to  country.  Public  domain  books 

are  our  gateways  to  the  past,  representing  a  wealth  of  history,  culture  and  knowledge  that's  often  difficult  to  discover. 

Marks,  notations  and  other  maiginalia  présent  in  the  original  volume  will  appear  in  this  file  -  a  reminder  of  this  book's  long  journcy  from  the 

publisher  to  a  library  and  finally  to  you. 

Usage  guidelines 

Google  is  proud  to  partner  with  libraries  to  digitize  public  domain  materials  and  make  them  widely  accessible.  Public  domain  books  belong  to  the 
public  and  we  are  merely  their  custodians.  Nevertheless,  this  work  is  expensive,  so  in  order  to  keep  providing  this  resource,  we  hâve  taken  steps  to 
prcvcnt  abuse  by  commercial  parties,  including  placing  lechnical  restrictions  on  automated  querying. 
We  also  ask  that  you: 

+  Make  non-commercial  use  of  the  files  We  designed  Google  Book  Search  for  use  by  individuals,  and  we  request  that  you  use  thèse  files  for 
Personal,  non-commercial  purposes. 

+  Refrain  fivm  automated  querying  Do  nol  send  automated  queries  of  any  sort  to  Google's  System:  If  you  are  conducting  research  on  machine 
translation,  optical  character  récognition  or  other  areas  where  access  to  a  laige  amount  of  text  is  helpful,  please  contact  us.  We  encourage  the 
use  of  public  domain  materials  for  thèse  purposes  and  may  be  able  to  help. 

+  Maintain  attributionTht  GoogX'S  "watermark"  you  see  on  each  file  is essential  for  informingpcoplcabout  this  project  and  helping  them  find 
additional  materials  through  Google  Book  Search.  Please  do  not  remove  it. 

+  Keep  it  légal  Whatever  your  use,  remember  that  you  are  lesponsible  for  ensuring  that  what  you  are  doing  is  légal.  Do  not  assume  that  just 
because  we  believe  a  book  is  in  the  public  domain  for  users  in  the  United  States,  that  the  work  is  also  in  the  public  domain  for  users  in  other 
countiies.  Whether  a  book  is  still  in  copyright  varies  from  country  to  country,  and  we  can'l  offer  guidance  on  whether  any  spécifie  use  of 
any  spécifie  book  is  allowed.  Please  do  not  assume  that  a  book's  appearance  in  Google  Book  Search  means  it  can  be  used  in  any  manner 
anywhere  in  the  world.  Copyright  infringement  liabili^  can  be  quite  severe. 

About  Google  Book  Search 

Google's  mission  is  to  organize  the  world's  information  and  to  make  it  universally  accessible  and  useful.   Google  Book  Search  helps  rcaders 
discover  the  world's  books  while  helping  authors  and  publishers  reach  new  audiences.  You  can  search  through  the  full  icxi  of  ihis  book  on  the  web 

at|http: //books.  google  .com/l 


eoooiaoioE 


K.IIIIII.  .  HAIICI. 


j3:-r-~^-l 


-/yj,^ 


(L 


\.         ^' 


•.         « 


aoooiaoioE 


\ 


'«> 


«       7 


^ 


-% 


TRAITE 


DE 


PATHOLOGIE  INTERNE 


TOME  SECOND 


La  seule  traductidii  aiitori^ïéo  pour  l'Italie  est  celle  du  professeur  I)i<»r<.\T 
Bi>itR[:Li.i,  qui  est  rditce  à  Naplcs  par  Giuseppe  Marghioti, 


\JL  .seule  traduction  autorisée  pour  l'Espagne  est  celle  qui  est  édik'e  à 
Madrid  par  Bailly-Bailliére. 


l'aii!      -  Im;*;;incrie  de  E.  MaATIMT,  roc  Mi^oo,  t. 


TRAITE 


DE 


PATHOLOGIE  INTERNE 


PAR 


S.  MCCOUD 


Pi  ofo^Mur  êgréçc  ï  là  Facnlië  de  médecine  de  Périt ,  Médecin  de  Thôpilal  Laril»oieière, 

Chevalier  de  la  Légion  d*honneur, 

Ucnibre  corre^ndant  do  l'Académie  des  sciencea  de  Lisbonne, 

de  l'Académie  de  médecine  de  Bruxelles,  de  Rio-Janeiro, 

Jls  Soctélés  rocdicalos  de  Berlin,  Clennont-Ferrand,  Copcnhagrue,  Lisbonne,  llunicli, 

Vienne,  Wûrd>urg.  etc. 


OUMIAGE  ACCOIUPACNÉ 
De    flgarr*  et  pUuiche*  en  ehromolKhographle 


f  2-  -e.    j^^XjJ 


TOME    SKCOM) 


PARIS 

ADKIEN    DELAllAYE,    LIlJRAlKE-KDITKUK 

PLACE    DE    L*ÉCOLE-DE-ULDECINE 

1871 

Tous  droits  rcscr\t's. 
OuTfa^e  déposé  le  2G  j  lillel  18C9. 


.  f 


/ 

w 


TRAITE 


DE 


PATHOLOGIE  INTERNE 


TOME  SECOND 


ti  HKlAblES  DES  POtHONS. 

preuves  directes  de  U  propulsioa  expintoire  du  poumoo  oe  fuot  pas  déikol  ; 
sur  un  indiTidu  porteur  dune  fistule  steniâle,  Bennett  a  constaté  que  cVtmit 
seulement  au  moment  d'une  expiration  forcée  que  le  poumon  Tenait  Caire 
saillie  à  traTers  l'ouverture^  et  Malgaigne  a  montré  que  c'est  l'eipiration 
énergique  et  brusque  qui  chasse  le  poumon  à  travers  les  plaies  pénétrantes 
du  thorax  ;  il  a  prouvé  en  outre  que  les  hernies  du  poumon  qui  persisteot 
après  la  cicatrisation  de  la  plaie  extérieure  se  dilatent  pendant  rerpiration, 
tandis  qu'elles  diminuent  de  volume  pendant  l'inspiration. 

En  résumé,  Vempkffstwte  rtSMiU  le  plms  ardmairememi  de  ramgtmemiatiûm  de 
la  pnauêOM  tx^ÂmUÀrt  ;  celte  interprétation  pathogénique  ne  rend  pas  seule- 
ment compte  du  siège  ordinaire  de  la  lésion,  elle  en  (ait  pressentir  les  causes 
les  plus  puissantes.  Ces  causes  sont  patboujgi</ues  ou  AcaDETrrEuxs  ;  les  j>re- 
mièrtê  sont  toutes  les  maladies  à  toux  quinteuse  et  convulsive,  en  particulier 
la  bronchite  capillaire,  la  coqueluche  et  la  forme  sèche  du  catarrhe  chro- 
nique ;  les  cauie$  arcidemUiU*  ^e  rrsooient  toutes  dans  la  production  répétée 
du  phénomène  de  l'efTort;  de  là,  reniph\sjnie  qui  se  développe  sans  mala- 
die  broncho-pulmonaire  antéiédente  chez  les  boulangers,  les  chanteurs, 
les  joueurs  d'instrumenU»  à  vent,  les  poi  tours  de  fardeaux,  etc. 

Ces  classes  étiologiques  comprennent  U  presque  totalité  des  cas  d'emphy- 
sème ;  le  mécanisme  de  Tinspiration  n'est  applicable  qu'à  la  variété  connue 
sous  le  nom  d'empkffêème  romitensatew,  laquelle  n'acquiert  jamais  l'impor- 
tance clinique  de  la  précédente,  dette  dilatation  alvéolaire  e$t  produite  lors- 
qu'une poition  du  poumon,  altérée  ou  (i\ée,  ne  peut  plus  suivre  la  dilatation 
insptratoire  du  4 borax;  st  cftte  dUaUiti'tn  a  conservé  tant^  son  Hendne,  il  esf 
clair  que  les  lobules  sains  doivent  être  forcés  par  l'air  en  excès  qu'ils  reçoi- 
vent, il  faut  qu'ils  comblent  le  vide;  cet  emphysème  mériterait  parfaite- 
ment le  nom  d'ei^pbfsème  ex  mruo.  Les  déviations  vertébrales,  les  adhé- 
rences pleurales,  les  pneumonies  étendues,  la  congestion  passive  et  rœdème 
des  poumons,  la  tuberculose  confluente,  sont  les  principales  circonstances^ 
dans  lesquelles  cette  altération  est  observée  (i). 

%s*€mÊ9»Êjmémmt  iat«rtek«telre  2)  peut  succéder  à  l'alvéolaire,  ou  bien 
il  est  produit,  comme  accident  primitif,  par  des  quintes  de  toui,  par  l'inspi- 
ration de  vapeurs  irritantes,  et  chez  les  nouveau-nés,  par  une  insufflation 
pulmonaire  trop  énergique  (Lerov  d'Etiolles-. 


(1)  Yojei.   pour  plus   de  détails  »iir  1^  Ibéoriet  de  TemphtMiae.  nu  SoU  à  M 
/imiqme  de  Grave»,  II.    p.  14  ;  Paris,  1862,  et  le  Irifail  remarquabU*  de  r,.  S«^  Swr 
foMme,  in  .Vonr.  Dkl.  de  méd,  et  de  rkir.  pmttquef^  111,  1865. 

(1)  Stokis,  ior.  ai.  —  BosLvo.  De  retêti^hytème  xètirmfmre  et  imterlohmJatr^  det 
/Mjumotu  {G4K.  meti.  Parif,  ÎHÏb].  —  Nat.  GriLUir.  Arch.  yen.  de  metl.^  1853.  — 
BLàcac.  Vmitm  Me't,^  1853.  —  Oza5a«.  Areh.  g^.  dewett,,  1854,  —  Ri«gkb.  '■**dem 
h^yj^  1862. 
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L'emphysème  pulmonaire  est  une  lésion  fréquente  ;  elle  l'est  plus  chez 

Vbomme  que  chez  la  femme,  et  en  raison  des  causes  qui  la  provoquent, 

c'ttt  dans  la  seconde  période  de  l'âge  adulte  et  dans  la  vieillesse  qu'elle  est 

le  plus  souvent  observée.  L'involution  des  tissus  ajoute  alors  son  influence  à 

'action  longtemps  prolongée  des  causes  mécaniques. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Lorsque  l'emphysème  est  étendu,  les  poumons  apparaissent  gonflés  et 
augmentés  de  volume  à  l'ouverture  du  thorax  ;  ils  ne  s'afiaisscht  pas  autant 
que  d'ordinaire  sous  la  pression  atmosphérique  ;  le  diaphragme  est  abaissé, 
et  si  la  lésion  est  bilatérale,  le  cœur,  presque  horizontal,  occupe  la  position 
médiane  profonde;  quand  un  seul  poumon  est  altéré,  il  se  développe. aux 
dépens  du  côté  sain  vers  lequel  il  refoule  le  médiastin,  le  cœur  et  les  gros 
vaisseaux.  Les  parties  emphysémateuses  tranchent  sur  le  reste  de  l'organe 
par  leur  coloration  grise  blanchâtre  ;  lorsque  les  poumons  présentent  d'ail- 
leurs les  lésions  de  l'hypostase  ou  du  catarrhe,  ce  contraste  est  des  plus 
frappants.  Les  saiUies  formées  par  les  alvéoles  dilatés  varient  d'aspect  selon 
que  les  cloisons  incomplètes  qui  séparent  les  cavités  d'un  même  infundibu- 
ium  sont  intactes  ou  atrophiées  ;  dans  le  premier  cas,  les  saiUies  soulèvent  à 
peine  la  plèvre,  elles  ne  dépassent  guère  le  volume  d'un  grain  de  millet, 
Yemphyséme  est  alors  strictement  alvéolaire;  mais  le  plus  souvent  les  cloisons 
sont  atrophiées  par  distension,  plusieurs  alvéoles  sont  fusionnés  en  une  ca- 
vité unique,  et  les  parties  dilatées  peuvent  acquérir  les  dimensions  d'un 
noyau  de  cerise  ou  d'un  haricot  ;  c'est  Yemphyséme  ampiillaire.  En  pressant 
sur  ces  petites  tumeurs  globuleuses  qui  apparaissent  parfois  comme  dos 
grappes  sous-pleurales,  on  peut  les  vider  de  l'air  qu'elles  renferment,  et 
constater  en  même  temps  que  cet  air  rentre  dans  les  lobules  et  ne  chemine 
pas  sous  la  plèvre,  C3  qui  distingue  cet  emphysème  de  l'interstitiel  ou  in- 
(erlobulairc.  Le  poumon  emphysémateux  crépite  moins  qu'un  poumon  sain, 
ù  îs'cnfonce  moins  dans  l'eau,  et  donne  souvent  à  la  main  une  sensation  de 
duvet  (Laennec). 

Les  préparations  insufflées  et  desséchées  permettent  d'étudier  dans  tous 
ses  détails  la  sliiicture  des  portions  emphysémateuses.  La  coupe  présente 
une  surface  semblable  à  celle  de  l'éponge,  rectasie  alvéolaire  coïncide  avec 
l'atrophie  raréfiante  des  cloisons,  et  dans  ce  tissu  anormalement  poreux,  on 
distingue  de  petits  traclus  du  tissu  conjonctif  inlerlobulaire,  des  vaisseaux 
oblitérés,  et  les  canalicules  bronchiques  sains  ou  dilatés.  Quand  la  lésion 
est  ancienne,  les  parois  qui  circonscrivent  les  vacuoles  ou  ampoules  sont 
parfois  épaissies  et  hypertrophiées;  il  faut  admettre  alors  que  l'atrophie  des 
cloisons  intérieures  a  coïncidé  avec  une  sclérose  périphérique,  ou  bien,  avec 


6  MALADIES  DES  POUMONS. 

Biermer,  que  les  parois,  d'abord  atrophiées  elles-mêmes^  ont  ^ubi  un  épais" 
sissement  secondaire. 

Le  microscope  permet  d'apprécier  plus  complètement  les  altérations  pré- 
cédentes, surtout  l'oblitération  des  vaisseaux  qui  est  toujours  très-étendue  ; 
il  montre  en  outre  la  dégénérescence  graisseuse  de  l'épithélium  dans  les 
ilôts  intercapillaires  qui  tapissent  la  face  interne  des  alvéoles. 

L'emphysème  peut  occuper  les  diverses  régions  du  poumon,  il  peut  même 
être  généralisé,  mais  le  fait  est  rare,  le  plus  communément  il  siège  aux 
sommets  et  aux  bords  antérieurs  de  l'organe  ;  d'un  autre  côté,  la  face  con» 
vexe  est  bien  plus  souvent  altérée  que  la  face  interne.  Dans  la  majorité  de» 
cas,  les  deux  poumons  sont  pris,  mais  ils  peuvent  l'être  à  des  degrés  très- 
différents. 

Avec  l'emphysème,  le  poumon  et  les  bronches  présentent  diverses  lé* 
sions'qui  sont  en  rapport  de  causalité  ou  de  coïncidence  avec  l'ectasie  alvéo- 
laire ;  les  plus  communes  sont  le  catarrhe  et  la  dilatation  bronchiques,  la 
pneumonie  interstitielle,  l'infiltration  tuberculeuse,  et  les  adhérences  pleu- 
rales. La  pneumonie  ûbrineuse  ne  produit  qu'un  emphysème  compensateur 
peu  prononcé.  —  Étendu  et  persistant,  l'emphysème  amène  fatalement  la 
dilatation  et  l'hyperirophie  du  cœur  droit,  et  des  phénomènes  de  stase  dans 
le  système  veineux  général;  l'obUtération  des  ramuscules  de  l'artère 
pulmonaire  est  la  cause  de  cette  lésion  secondaire;  à  la  longue  le  tissu  car- 
diaque peut  subir  la  dégénérescence  graisseuse  (Traube).  La  gêne  de  la  cir- 
culation dans  les  veines  coronaires,  qui  participent  à  la  stase  générale,, 
explique  la  fréquence  de  Thydropéricarde. 

Dans  I'emphysème  intehlobulaire,  la  plèvre  est  soulevée  par  l'air  épanché 
en  dehors  des  lobules,  et  l'on  peut  faire  cheminer  cet  air  sous  la  séreuse  ;. 
le  volume  des  saillies  est  très«variable  ;  dans  un  fait  de  Bouillaud,  il  y  avait 
à  la  base  du  poumon  gauche  une  ampoule  si  considérable,  qu'on  la  prit 
d'abord  pour  l'estomac.  Dans  quelques  cas  rares,  le  feuillet  pleural  cède^ 
et  il  se  fait  un  pneumothorax  ;  ou  bien,  la  quantité  d'air  accumulé  sou» 
la  plèvre  augmentant  toujours,  le  gaz  finit  par  gagner  le  bile  et  le 
médiastin,  et  il  peut  alors  envahir  le  tissu  cellulaire  du  cou,  de  la  face  et  du 
tronc. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

La  dyspnée,  la  déformation  de  la  poitrine,  des  phénomènes  de  percussion* 
et  d'auscultation,  et  des  troubles  de  circulation  sont  les  symptômes  propres 
de  l'emphysème  alvéolaire. 

La  éjm^Ê^ée  est  souvent  appréciable  pour  Tobservateur  par  la  fréquence 
et  la  brièveté  des  excursions  du  thorax,  avant  même  que  le  malade  en  ait 
conscience,  et  elle  est  continue  parce  que  les  conditions  qui  l'engendrent  sont 
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elles-mêmes  persistantes.  Plusieurs  éléments  concourent  à  la  pix)duire  ;  ils 
peuvent   être  facilement  déduils  de  l'exposé   anatomique  qui    précède. 
I.  —  La  raréfaction  du  tissu,  Vatrophie  des  cloisons^  la  disparition  d'un  certain 
M&mbre  de  capillaireSy  diminuent  les  points   de  contact  entre  le  sang  et 
l'air,  et^  pour  que  les  portions  saines  des  poumons  puissent  compenser  le 
rétrécissement  du  champ  de  l'hématose^  il  faut  que  les  respirations  soient 
plus  fréquentes.  —  H.  —  Vabaissement  du  diaphragme,  qui  coïncide  souvent 
avec  une  dilatation  permanente  de  la  poitrine,  fixe  le  thorax  dans  la  position 
de  l'inspiration  moyenne  ou  foHe  ;  l'agrandissement  additionnel  nécessaire  à 
l'inspiration  ne  peut  être  produit  que  par  l'action  forcée  de  tous  les  muscles 
inspirateurs;  delà  la  difficulté  de  l'inspiration;  en  outre,  cet  agrandisse- 
ment ne  peut  avoir  l'amplitude  de  l'expansion  normale,  puisqu'il  trouve  à 
Sun  déhut  un  thorax  déjà  dilaté  ;  conséquemment,  malgré  les  efforts  qu'elle 
coûte,  l'inspiration  est  incomplète,  le  volume  de  l'air  introduit  est  au-des- 
S0ÙS  de  la  moyenne  physiologique  ;  de  là,  la  sensation  subjective  du  défaut 
d'air.  —  III.   —  La  ficité  de  la  poitrine  à  un  degré  quelconque  de  la  phase 
infpiraiaire  et    la  perte  d^élasticité  du    tissu  pulmonaire  limitent  l'expi- 
ration ;  de  là,  résulte  qu'elle  exige  l'intervention  active  des  muscles  expi- 
rateurs ,  qu'elle  est  prolongée ,  difficile ,  et  néanmoins  incomplète.  — 
IV.  —  V insuffisance  de  l'expiration  augmente  le  résidu  expiratoire  dans 
les  alvéoles  ;  par  suite,  l'air  nouveau  y  pénètre  en  moindre  quantité, 
nouvelle  cause  de  diminution  dans  l'échange  gazeux  qui  constitue  l'héma- 
tose ;  en  fait,  ces  portions  de  poumon  deviennent  tin  milieu  intérieur  à  air 
fonfiné* 

Du  concours  de  ces  conditions  mécaniques  et  chimiques  nait  la  respiration 
^péciale  qui  caractérise  cliniquemcnt  l'cmphysène  étendu;  l'inspiration  et 
l'expiration  sont  actives  et  pénibles,  les  muscles  directs  et  auxiliaires  inter- 
viennent dans  les  deux  phases,  la  fréquence  est  accrue,  les  excursions  du 
thorax  sont  sans  ampleur,  et,  malgré  ses  efforts,  le  malade  est  incessamment 
tourmenté  par  la  sensation  non  satisfaite  du  besoin  d'air.  A  ce  mode  parti- 
culier de  respiration  s'ajoutent  le  plus  souvent  d'autres  modifications  qui 
achèvent  le  tableau  de  l'emphysémateux;  la  tête  est  renversée  en  arrière 
(tour  que  le  jeu  des  muscles  auxiliaires  soit  plus  facile;  le  cou  fait  saillie  en 
avant  et  il  semble  raccourci  parce  qu'il  est  masqué  à  sa  partie  inférieure  par 
le  thorax  et  les  épaules  anormalement  soulevées  ;  enfin,  il  y  a  de  la  stase 
veineuse  cervicale,  et  la  face  turgescente  est  légèrement  cyanosée.  Ces  trou- 
bles de  la  circulation  veineuse,  qui  existent  sans  complication  cardiaque,  ont 
poar  cause  l'insuffisance  de  l'expiration;  le  résidu  expiratoire  augmentant, 
la  pression  de  l'air  intra-thoracique  est  accrue  ;  au  lieu  d'être,  comme 
à  l'état  normal,  inférieure  à  la  pression  extérieure  d'une  quantité  qui  varie 
entre  7  1/2  millim.  et  30  millim.  de  mercure,  elle  lui  devient  presque 
égale  ;  par  suite,  l'arrivée  du  sang  veineux  dans  la  poitrine  est  entravée  ; 
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do  là,  des  phénomènes  de  stsse,  sans  desordre  cardiaque,  par  le  seul  fait  dti 
mode  (Vexpiration  propre  à  remphysème. 

€>»iiflfBratloB  ém  iborax.—  Indépendamnient  de  TëlëTation  anormale 
du  thorax  et  de  l'ahaissement  du  diaphragme,  l'emphysème  présente  au 
nombre  de  ses  symptômes  propres  des  déformations  de  la  poitrine.  Toujours 
proportionnée  à  l'étendue  et  à  l'Age  de  la  lésion,  la  déformation  peut  être 
générale  et  affecter  les  deux  côtés  du  thorax  ;  la  poitrine,  soulevée  par  eu 
haut,  élargie  par  en  bas,  prend  alors  dans  son  ensemble  une  forme  globu- 
leuse caractéristique,  les  espaces  intercostaux  sont  élargis  et  comme  bom- 
bés. Quand  l'emphysème  est  partiel,  la  déformation  est  également  limitée, 
et  elle  consiste  en  une  saillie  circonscrite  correspondant  au  siège  de  l'ec- 
tasie  pulmonaire  ;  plus  fréquentes  à  gauche  qu'à  droite  (Jackson,  Woillez), 
ces  voussures  siègent  entre  la  clavicule  et  le  mamelon  {saillie  cléido- 
mamelonnaire),  au-dessus  de  la  clavicule  {saillie  sus-claviculairé)^  où  le  pou- 
mon surgit  pendant  la  toux  sous  forme  de  tumeur  molle,  élastique  et  sonore, 
enfin  entre  le  bord  stemal  et  le  mamelon  {saillie  sterno-mamelonnairé).  — 
Le  soulèvement  fixe  du  segment  supérieur  du  thorax  n'a  pas  pour  cause 
unique  l'action  exagérée  des  muscles  dilatateurs  ;  dans  bon  nombre  de 
cas,  les  cartilages  des  premières  côtes  sont  atteints  d'ossification  préma- 
turée (Frcund),  ils  perdent  ainsi  leur  élasticicité,  et  quand  bien  même  les 
muscles  viendraient  à  se  relâcher,  la  poitrine  est  immobilisée  dans  la  posi- 
tion inspiratoire. 

Hjgmem  pbjst^pMs.  —  L'iNspEcnoN  fait  apprécier  la  configuration  anor- 
male du  thorax  et  la  brièveté  des  excursions  respiratoires.  — La  mensuration 
confirme  ces  données  en  les  précisant,  de  plus  elle  fait  connaître  l'altéra- 
tion des  rapports  entre  l'ouverture  supérieure  et  inférieure  de  la  poitrine  : 
dans  un  cas,  Schmidtlein  a  constaté  que  l'ouverture  inférieure  pendant 
l'expiration  était  d'un  demi- centimètre  plus  large  que  pendant  l'inspiration. 
—  La  spiROMÉTRiE  démontre  l'abaissement  de  la  capacité  respiratoire  ;  après 
la  phthisie,  l'emphysème  est  la  maladie  qui  diminue  le  plus  la  quantité  d'air 
expiré;  d'après  Wintrich,  le  minimum  est  compris  entre 20  et 60  pour  100 
du  chiffre  physiologique.  —  La  palpation  révèle  au  niveau  des  régions 
malades  la  diminution  des  vibrations  vocales;  la  diminution  de  l'expiration 
et  la  distension  de  la  paroi  thoracique  sont  les  causes  de  ce  phénomène.  Le 
même  mode  d'exploration  montre  l'affaiblissement  du  choc  cardiaque  dans 
la  région  de  la  pointe,  et  son  augmentation  dans  la  région  épigastiiquc  qui 
est  souvent  agitée  de  battements  visibles  ;  on  peut  en  outre  apprécier 
rabaissement  du  cceur  et  du  foie,  résultant  de  l'abaissement  du  diaphragme 
et  de  l'expansion  des  poumons. 

La  PERCUSSION  fournit  deux  signes  caractéristiques,  une  modification  de 
fualitéy  et  une  modification  d'étendue  de  la  sonorité.  Le  son  de  percussion 
est  plus  clair,  plus  ^lein,  plus  éclatant  que  le  son  normal  ;  cette  exagéra- 
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tion  de  sonorité  est  limitée  aux  parties  emphysémateuses,  elle  est  duc  à 
l'augmentation  de  la  quantité  d'air,  dans  les  alvéoles  mis  en  vibration  par 
Il  percussion  des  points  correspondants  du  thorax.  Ce  phénomène  appartient 
<f  i'emphyséme  médiocre.  Mais,  quand  la  distension  des  alvéoles  est  extrême, 
celle  de  la  paroi  thoracique  à  ce  niveau  n'est  pas  moindre,  et  deux  causes 
sont  alors  réunies  pour  obscurcir  le  son  :  le  défaut  de  flexibilité  de  la  paroi 
empêche  les  vibrations  étendues  qui  sont  la  condition  du  son  clair,  et  la 
rigidité  des  membranes  lobulaires  trop  tendues  par  le  gaz  a  exacte- 
ment la  même  conséquence  ;  le  son  devient  aloi*s  plus  sourd  (plus  vide) 
qu'à  Tétat  normal,  et  ce  caractère  est  d'autant  plus  marqué  que  l'emphy- 
sème est  plus  intense  ;  cependant  en  l'absence  de  complications,  ce  son 
sourd,  vide  et  étouffé,  ne  va  jamais  jusqu'au  son  mat  proprement  dit. 
—  La  modification  d'étendue  consiste  dans  l'extension  du  son  pulmonaire 
aux  dépens  du  foie  et  du  cœur  ;  à  droite,  en  avant,  la  sonorité  peut  des- 
cendre jusqu'à  la  septième  ou  même  la  neuvième  côte  ;  en  arrière,  elle 
va  de  la  dixième  à  la  douzième  ;  à  gauche ,  la  matité  précordiale  est 
fietitc  et  refoulée  vers  la  ligne  médiane;  sa  limite  supérieure,  qui,  en 
l'état  normal,  est  au  niveau  de  la  quatrième  côte,  est  abaissée  jusqu'à  la 
cinquième  ou  sixième  ;  dans  les  cas  extrêmes,  il  est  même  impossible  de 
retrouver  trace  de  la  matité  du  cœur,  tout  est  rempli  par  le  son  du  poumon 
dilaté. 

L'auscultation  révèle  la  diminution  du  bruit  vésiculaire  dans  les  pai'ties  à 
son  clair;  quand  le  son  est  sourd,  c'est-à-dire  quand  l'emphysème  est 
intense,  le  bruit  peut  disparaître  totalement  à  ce  niveau,  la  pression  intra- 
thoraciquc  est  tellement  accrue  en  ce  point,  que  l'air  n'y  circule  plus,  et, 
partant,  n'y  produit  plus  de  murmure.  Dans  d'autres  cas,  les  résultats  de 
l'auscultation  sont  différents  ;  affaibli  ou  non,  le  bruit  vésiculaire  est  altéré 
ilans  sou  timbi  e,  il  a  perdu  son  caractère  nioellcu.v,  il  est  rude,  l'inspiration 
est  bruyante,  humée  plutôt  que  sifflante,  et  l'expiration  est  dure  et  prolon- 
gée. —  La  voîx  auscultée  est  moins  forte  que  chez  les  individus  sains.  — 
Les  autres  phénomènes  stéthoscopiques,  notamment  les  râles  secs  et  humides, 
sotU  Hrantjers  à  V emphysème  ;  ils  appartiennent  aux  catarrhes  qui  le  com- 
pliquent ;  il  en  est  de  même  de  la  tolx  et  de  rEXPEcroRATioN. 

Les  tr««l»lcs  clrcnlacoftres,  immédiatement  lies  à  l'emphysème,  ne 
fà^nX  autres  que  la  stase  cervicale  et  la  turgescence  de  la  face  déjà  indiquées; 
mais  la  suppression  partielle  des  voies  de  l'artère  pulmonaire  est  le  point 
de  départ  d'une  série  de  uiodiflcations  plus  tardives  qui  ont  pour  intermé- 
diaire le  ventricule  droit  du  cœur.  Forcé  par  la  surcharge  sanguine,  il  se 
dilalc,  et  l'on  veiTait  bientôt  apparaître  tous  les  accidents  de  la  dilatation 
[tassivc,  si  cette  eclasie  n'était  compensée  par  une  hypertrophie  parallèle. 
Tant  que  la  compensation  est  parfaite,  les  phénomènes  de  stase  veineuse 
el  d'hydropisie  sont  prévenus,  et  la  lésion  cardiaque  secondaire  ne  se  révèle 
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que  pai*  des  palpitations  et  l'accroiiiscoieut  de  l'oppression  ;  mais  l'augnien* 
tation  de  pression  dans  la  sphère  perméable  de  l'artère  pulmonaire  entre- 
tient un  état  congestif  dans  les  portions  de  [K)union  «jui  ne  sont  pas  emphy- 
sémateuses, et  crée  ainsi  pour  le  catarrhe  une  opportunité  constante.  Tels 
sont  les  troubles  circulatoires  directement  imputables  à  l'emphysème  ;  plus 
tai*d  la  compensation  peut  se  i*ompre,  et  elle  se  rompt,  en  eiret,  soit  par  ac- 
croissement de  l'obstacle  à  surmonter,  soit  par  dégénérescence  du  moteur^ 
et  l'on  voit  apparaître  le  complcius  jmtfioloyiqiie  de  rasystoliey  mais  c'est  Je 
cœm*  qui  est  alors  en  cause. 

Cette  distinction  entre  les  symptômes  propres  de  l'emphysème  et  ses 
suites  possibles  n'est  pas  moins  nécessaire  en  ce  qui  concerne  les  accè.< 
(Vétou/femvnt  si  fréquents  chez  les  emphysémateux  ;  ces  accès  sont 
étrangers  à  l'ectasie  alvéolaire  pure ,  ils  sont  toujoui-s  le  résultat  de 
quelque  influence  accidentelle  {efforts,  ascoision),  ou  morbide  (catarrht*, 
asthme,  lésion  du  copur),  qui  apporte  une  nouvelle  entrave  à  Tacte  respi- 
ratoire. 

L'emphysème  léger  peut  rester  sans  influence  sur  la  durée  de  la  vie,  qui 
n'en  est  point  abrégée  ;  étendu,  il  constitue  une  lésion  chronique  incurable, 
qui  condamne  les  malades  à  une  dyspnée  continuelle  et  à  des  précautions 
incessantes,  qui  aggrave  les  maladies  aiguës  des  organes  respiratoires,  et 
qui  Hnit  par  amener  la  mort,  soit  par  l'asphyxie  lente  du  catarrhe  chroni- 
que, soit  par  les  accidents  cardiaques.  Dans  quelques  cas,  la  mort  est 
rapide  ou  même  subite  ;  elle  résulte  alors  de  la  rupture  des  alvéoles  dilatés^ 
et  de  la  formation  brusque  d'un  vaste  emphysème  interlobulaire  et  sous- 
pleural.  —  Chez  les  individus  afl'ectés  de  rétrécissement  thoracique  par 
déviations  vertébrales,  l'emphysème  a  une  gravité  particulière,  parce  que 
la  capacité  respiratoire  des  poumons  est  déjà  diminuée  par  la  dislocation  ou 
la  compression  de  ces  organes. 

La  dyspnée  spéciale,  l'habitus  extérieur  des  malades,  la  configuration  du 
thorax,  les  phénomènes  de  percussion  et  d'auscultation,  forment  un  ensemble 
vraiment  pathognomonique  pour  le  dla^noftClc  de  Temphysènie  étendu. 
Très-limitée,  la  lésion  peut  être  méconnue,  mais  le  fait  est  de  médiocre  im- 
portance. 

L'eMphysèMo  te«eri«bidalr«  circonscrit  n'a  pas  de  symptômes  propres, 
il  reste  ignoré;  étendu,  il  est  caractérisé  par  une  dyspnée  proportionnelle 
à  la  quantité  d'air  épanché,  c'est-à-dire  à  la  compression  subie  par  le  pou- 
mon, et  souvent  par  l'apparition  d'une  infiltration  gazeuse  cervico  thora- 
cique. —  Les  deux  signes  stéthoscopiques  que  Laennec  avait  attribués  à 
cette  lésion,  savoir  le  râle  crépitant  sec  à  grosses  bulles  et  le  frottement 
pleural,  ne  lui  appartiennent  pas.  Si  l'infiltration  est  considérable,  si  l'oc- 
clusion inflammatoire  ou  hémorrhagique  des  alvéoles  déchirés  ne  met  pas 
promptement  un  terme  à  i'extravasatiou  de  l'air,  la  mort  par  suffocation 
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est  la  terminaison  ordinaire  de  cet  accident,  et  elle  est  quelquefois  très- 
rapide,  sudout  chez  les  enfants. 


TRAITEMENT. 

Si  l'on  a  soin  d'éliminer  les  médications  dirigées  contre  le  catarrhe  bron- 
chique, contre  les  accès  de  dyspnée  et  les  lésions  cardiaques,  distinction 
qu'impose  la  simple  logique,  on  verra  que  le  traitement  de  l'emphysème  se- 
réduit  à  fort  peu  de  chose.  Les  malades  doivent  être  soustraits  autant  que 
|K>ssible  aux  influences  qui  favorisent  le  développement  des  bronchites,  ils- 
doivent  renoncer  à  tous  les  exercices  qui  nécessitent  l'effort,  et  entravent 
par  là  l'acte  expiratoire  ;  enfin,  comme  la  toux  est  pai'  elle-même  une  cause 
d'emphysème,  il  faut  combattre  ce  symptôme  dès  qu'il  se  présente,  au 
moyen  des  préparations  opiacées  déjà  conseillées  par  Louis.  Mais,  contre  la 
Jésîon  elle-même,  Tart  est  à  peu  près  impuissant;  la  pratique  n'a  pas  con- 
staté l'utilité  attribuée  par  la  théorie  aux  préparations  excito-motrices,  telle» 
que  la  noix  vomique  et  la  strychnine;  la  gymnastique  respiratoire  par 
laquelle  on  se  propose  de  développer  les  muscles  expirateurs  est  d'une 
application  difficile  et  d'unp  efficacité  douteuse,  puisque  l'insuffisance  de 
l'expiration  tient  à  l'état  des  poumons  et  du  diaphragme  et  non  pas  à  la 
faiblesse  des  muscles.  Dans  cette  situation,  les  bains  d^uR  comprimi-.  (1) 
^nt  encore  le  moyen  le  plus  utile;  dans  cette  atmosphère,  les  mouvements^ 
de  la  respiration  et  du  cœur  se  ralentissent,  la  capacité  respiratoire  augmente 
de  3  pour  100  environ  (von  Vivenot),  et  l'expiration  est  facilitée  par  l'aug- 
luentation  de  pression  du  milieu  extérieur  ;  mais  comme  cette  augmenta- 
tion n'égale  que  le  quart  ou  la  moitié  d'une  atmosphère,  elle  ne  peut  gêner 
I  action  des  inspirateurs.  En  outre,  la  quantité  d'acide  carbonique  expiré 
i<t  accrue,  et  le  poids  du  corps  augmente  ;  enfin  la  concentration  du  gaz 
inspiré  diminue  la  sensation  du  besoin  d'air,  parce  que,  sous  le  même 
volume,  il  contient  plus  d'oxygène.  Toutes  ces  conditions  sont  éminemment 
prupres  à  atténuer  l'insuffisance  respiratoire  de  l'emphysème,  et,  de  fait, 
des  observations  déjà  nombreuses  démontrent  les  avantages  de  cette  mé- 
Ihode  ;  un  seul  point  est  encore  mal  déterminé,  c'est  la  durée  de  l'amélio- 
ration ainsi  produite.  —  Dans  les  cas  où  l'on  n'a  pas  la  ressource  des  appa- 
reils à  air  comprimé,  on  peut  néanmoins  obtenir  un  de  leurs  efi*ets  les  plus 
5alutaires,  au  moyen  des  inhalations  d'oxygène. 

!;  VIT150T,  Ueber  die  Veranderung  der  KÔrperwàrme  unter  dcm  Einfluss  (fa 
vet'ftarkten  Luftdruckes,  Wien,  1866.  —  Ueber  die  Vcrânderuuyen  im  mterieiOt 
Siromgebieie  unter  dein  Einfluss  des  verstàrkten  Lufldruckes,  Berlin,  1866. 

Voyei  aussi  les  travaui  de  Pravaz,  TabakU,  Bektin,  Sandahl  et  Langk. 
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CHAPITRE  11. 

COliGBSTlOIlf.  —  «BÈME. 

La  ricliosso  vasculaire  des  poumons^  leur  irrigation  par  deux  syslèiiies 
de  vaisseaux  destinés  l'un  à  la  fonction^  l'autre  à  la  nutrition,  rétroite  d 
directe  subordination  qui  soumet  la  circulation  pulmonaire  à  l'état  du  cœur, 
enûn  l'action  des  irritants  extérieurs  sur  les  alvéoles  par  l'intermédiaire  des 
bronchesy  rendent  compte  de  la  fréquence  des  hyperémies  du  poumon,  en 
même  temps  que  le  rôle  physiologique  de  l'organe  fait  pressentir  l'immé- 
diate gravité  de  celles  qui  sont  subites  et  générales  (i). 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Toutes  les  formes  de  congestion  peuvent  être  observées  dans  les  poumons  ; 
il  est  bon  d'examiner  séparément  les  causes  de  chacune  d'elles  (2). 

(i)  La  p«thogénie  de  Tliypcrémie  a  été  exposée  au  début  de  cet  ouvrage  (t.  I,  p.  4 
et  tuiv.);  il  n*y  a  pas  lieu  d'y  revenir. 

(2)  Ahdmal,   Anat.  path,   et   Clinique  médicale,  —  Lbiert,  Arch,  gén.  de  m<^//., 
1838.  —  WoiLLEZ,  Recherches  pratiques  sur  t inspection  et  la  mensuration  de  la  jtfn- 
trine,  Paris,   1838.  —  Mém.  de  la  Soc.  méd.  d'obs.,  t.  III.  —  Forarer,  Rechei-^/iet 
cliniques   sur   t auscultation.  —    PioaaT  ,    Traité  de    diagnostic  et  de  séméiologie. 
Paris,  1840.  —  LacEXDaE  et  Baillt,  Àrch.  gin.  de  méd. ^  1841.  —  Legendme,  «/^ 
cheixhc%   sur  quelques  maladies  de  Cenfance.  Paris,  1846.  —  Babthiz  et  Riluft, 
Traité  des  maladies  des  enfants.  —  BÉBisa  et  Habot,  Traité  de  pathologie  interne. 
Paris,  1855.  —  IsAiiiEBTet  Robi5,  Sur  tinduration  pulmonaire  nommée  camification 
€ongestive  {Mém.  Soc.  biologie,  1855).—  Roiita5SKY,  Lehrbuch  der  path.  Anatvmte. 
Wien,  1855.  —  WiLso:t,  Illustrations  ofthe  use  of  UUh}  l-letting  in  a  formof  OrUlemn 
of  the  Lung  and  Pneumonia    'Edinb.  med.  Journ.,  1856).  —  Gr.NSBtB&,  Klùtik  der 
Kreislaufs  und  Athmungsorgane.  Breslau,   1856.  —  Black,   On  tudden  passive  Con- 
gestion of  the  broncho'pulmonary  mucous  membrane  [Edinb.  mrd.  Joum.,  1857).  — 
Delioux  de  Savignac,  Des  congestions  pulmonaires  [Bullet,  thérnpeutique,  1859).  — 
QpfOLZEB,   Ueber  Lungenfidem  (Jllg,  Wie^ter  med.  Zeit.,  1860).  —  Zi5KEB,  Beitriige 
zur  Hormalen  und  path.  Auatomie  der  Lunge.  Drcsden,  1862.  —  Ma5DL,  Gaz.  mrd. 
Paris ^  1862.  —  Ziemssex,  Pleuritis  und  Pneumonie  im  Kindesnller.  Berlin,  1862.  — 
Fbbba5D^  Arch.  gén.  fie  méd.,   1862.  —  Woillu,  Arch.  gèn.  de   méd.,  1866.  — 
Go.^DOW,  Thèse  de  Paris,  1866.  -  Febsa?id,  Union  mal.,  1866.  —  Bla«pai5,  De  ta 
congestion  pulmonaire  chronique  (Pmse  métl.  belge,  1867.'.  —  BotciitT,  Gaz.  hop., 
1868.  —  LoLLioT,  Congestion  pulmoratire  et  cérébrale,  suite  d'effort  {eod.  I'KO,  1868). 
—  BotcnABD,  Bullet.  thérap.,  1868.  —  Foi  B!IIEB,  Congestioi  ptdmonaire  dévelopi^ée 
êout  tinfiuence  d'une  lésion  des  nerfs  law-moteun,  etc.  {Gaz.  Mp.,  1868). 
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Flaxloa,  ccagestloa  aetUe.  —  La  fluxion  d'origine  irritative  qui  suc- 
cède à  rirritation  du  tissu  organique  {ubi  irritoHo  ibi  fluxus),  a  son  maximum 
de  fréquence  de  vingt  à  quarante  ans,  non  pas  comme  on  pourrait  le  croire 
ê  priori  cbei  les  individus  forts  et  robustes,  mais  au  contraii'c  chez  les  jeunes 
gens  à  poitrine  étroite,  à  tempérament  lymphatique  qui  sont  prédisposés 
à  la  tuberculose.   Les  principales  causes  de  la  fluxion  irritative  sont  les 
fatûjues  de  l'appareil  vocal  ou  respirateur,  Vinspii'ation  d'un  air  trop  froid  ou 
trop  chaud  (suiiout  la  transition  brusque  entre  deux  températures  extrêmes), 
l'inhalation  de  i^peurs,  de  poussières  ou  de  gaz  irritants,  les  excès  alcooliqties, 
la  présence  de  produits  pathologiques^  notamment  de  tubercules  dans  l'épais- 
!M;ur  de  l'organe,  enfin  la  modification  produite  dans  le  sang  par  certains 
p'*isijitë  nwrbides;  à  cette  dernière  cause  se  rattachent  les  fltunons  initiales 
(Ufit  fièvres  éruptives  et  typhiques,  —  Il  n'est  pas  une  de  ces  fluxions  qui   ne 
puisse  aboutii*  à  l'hémorrhagie  ;  mais  cette  terminaison,  qui  met  un  terme 
à  l'hjperémie,  et  qui,  pour  ce  motif,  a  souvent  été  qualifiée  de  critique, 
est  surtout  à  craindre  dans  la  congestion  d'origine  tuberculeuse,  laquelle 
est  réellement  bémoiThagipare.  —  L'éréthisme  cardiaque  favorise  puis- 
samment l'action  des  causes  précédentes;  mais,  pour  les  raisons  que  j'ai 
développées  en  traitant  de  l'hypertrophie  du  cœur  (voy.  t.  I,  p.  553),  il  ne 
peut  à  lui  seul  provoquer  une  congestion  pulmonaire. 

\jk  FLUXION  RÉFLEXE  est  observéc  à  tout  Age  à  la  suite  de  Vimpression  du 
froid  sur  les  téguments;  les  brûlures  étendues  qui  déterminent  ordinaire- 
ment des  congestions  gastro-intestinales  peuvent  amener,  par  exception, 
une  hyperémie  des  poumons. 

La  FLUXION  PAR  ABAISSEMENT  DE  LA  PRESSION  EXTRA -vAscui^i RE  est  réalisée  par 
VfLscension  des  hautes  montagnes,  et  par  la  raréfaction  de  l'air  dans  les 
nlr*'oles  ;  de  là  son  existence  constante  dans  toutes  les  maladies  où  il  existe 
une  ampliation  thoraciquc  normale  avec  un  obstacle  à  l'entrée  de  l'air. 

La  FLUXION  œLLATÉRALE  OU  COMPENSATRICE  cst  ici  d'uuc  extrêiiie  importance  ; 
toutes  les  fois  que  le  coui*s  du  sang  est  gêné  dans  une  portion  des  poumons, 
les  parties  saines  deviennent  le  siège  d'une  congestion  active  qui  est  sou- 
vent plus  sérieuse  que  la  lésion  première;  la  pneumonie,  la  lileurésie,  le 
ntllapsus,  Vobstruction  de  Cartère  pulmonaire,  sont  les  causes  les  plus  fré- 
quentes de  cette  hyperémie.  Nécessairement  partielle  dans  ces  circon- 
stances, elle  peut  être  générale  lorsqu'elle  est  produite  par  la  constiiction 
dfis  nrtérioles  périphériques,  comme  dans  le  frisson  des  lièvres  paludéennes, 
tm  par  la  suppression  d'une  hémorrhagie  ou  d'une  congestion  habituelles  (men- 
struation, hémon-hoïdes,  fluxion  articulaire  du  rhumatisme,  de  la  goutte). 

tHmttCy  eoagcsdoa  passive.  —  La  stase  par  obstacle  mécanique  prend 
naissance  toutes  les  fois  que  le  cours  du  sang  est  gêné  dans  les  veines  pul- 
monaires et  bronchiques  ;  les  causes  sont  par  ordre  de  fréquence  :  les  sténoses, 
les  insuffisances  mitrales,  les  rétrécissements,  les  insuffisances  de  l'aorte;  les 
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lêaious  (iroitea  peuvent  avoir  le  même  efTel  par  une  vuie  dtHournëe,  lui>- 
qu^ellcs  ont  accru  la  pression  dans  le  système  cave  au  point  de  gêner  la  tlé- 
plétion  du  \entricule  gauche.  —  I-A  st.vse  p.vk  affaibussemrnt  de  L*iMpri.<ioN 
^AUDiAvLK  a  pour  causes  la  dilatation  passive,  la  surcharge  et  la  dégénèn'srenn' 
Ifraùiscuse  du  cœur;  elle  survient  en  outre  toutes  les  fois  que  l'énergie  des 
contractions  cardiaques  subit  une  diminution  durable  ;  de  là  sa  fréquence 
dans  l'état  et  le  déclin  des  maladies  adynamiqttes.  Dans  ces  conditions,  la 
stase  est  favorisée  par  une  cause  auxiliaire  qui  est  la  im^anteur  ;  aussi  occupe- 
t-elle  les  parties  les  plus  déclives  des  poumons,  ou  plus  exactement  les  ré- 
gions qui  sont  déclives  eu  égard  au  décubitus  du  malade  ;  de  là  la  qualilî- 
cation  d'hypostati^^aes,  qui  est  fréquemment  appliquée  à  ces  congestions 
passives. 

ŒdèBir.  —  Constitué  par  un  transsudat  séreuv  dans  les  parois  et  à  la 
surface  libre  des  alvéoles,  l'oHlcme  est  la  suite  constante  et  nécessaire  de 
toute  congestion  pulmonaire  d'une  certaine  durée  ;  il  a  donc  pour  cau^^e^ 
ToiTEs  i>:s  ruRMEs  li'iiYFKKKMiK  qui  xieuneut  d'être  énumérées,  mais  elles  no 
le  produisent  piis  toutes  avec  une  égale  intensité  ;  les  fluxions  irritativ**s,  \c> 
fiujiioitë  collatn'aks  et  les  stases  sont  de  beaucoup  les  plus  puissantes.  —  Dans 
un  autre  ordre  de  faits,  INi^  Jème  peut  être  produit  sans  congestion  préalablr 
par  l'une  des  i>v.'«  iw^iks^  iiydrupii;ê.n>.s  (voy.  t.  I,  page  /iQ)  ;  le  mal  de  Bn'tjht, 
les  vaehexie<,  les  atumies  grav'^s,  doivent  surtout  être  signalés. 

ANATOMIE  PATIIOLOiilQlE. 

La  <*^N  «i-isrKiN  est  générale  ou  partielle;  dans  les  points  injectés  le  pou- 
mon est  moins  crépitant,  plus  lourd  ;  il  surnage  moins  complètement  dans 
l'eau,  il  peut  même,  si  l'œdème  est  considérable,  rester  au  fond  du  \asc. 
Le  tissu  est  turgescent,  la  coupe  est  plane,  lisse,  sans  granulation>,d'nn 
rouge  plus  ou  moins  violacé;  il  s'écoule  des  surfaces  une  grande  quan- 
tité de  sang,  les  bronches  contiennent  une  écume  sanguinolente.  Quand  la 
lésion  est  ancienne  et  très-prononcée,  dans  les  congestions  passives  Avs 
maladies  du  cœur  ou  de  Thypostase,  par  exemple,  la  tuméfaction  des  panù*^ 
alvéolaires  et  l'effacement  des  cavités  par  la  pression  des  vaisseaux  dilati's 
!M>nt  tels,  qu'il  ne  reste  plus  vestige  de  la  structure  lacunaire  de  l'organe;  h' 
tissu  apparaît  compacte,  homogène,  d'un  rouge  uoir,  et  la  ressemblance  (|u'il 
présente  alors  avec  la  pulpe  de  la  rate  a  fait  donner  à  cet  état  le  nom  de 
spUnisation.  On  a  décrit  sous  le  nom  de  eamifitation  une  lésion  qui  diirèn* 
de  la  précédente  par  la  densité  plus  grande  du  tissu,  semblable  alors  an 
tissu  musculaire  ;  cet  étal  n'appartient  pas  à  la  congestion  simple  ;  il  existe 
alors  des  noyaux  hémorrhagiques,  ou  bien  le  liquide  qui  a  transsudé  dans  les 
alvéoles  n'est  pas  de  la  sérosité  pure,  c'est  un  exsudât  plus  cohérent  qui 
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contient  quelques  parcelles  Gbriiicuscs;  il  n'est  pas  assez  riche  en  fibrine 
^ur  se  mouler  par  coagulation  sur  les  vésicules  et  donner  à  la  coupe  Tas- 
ped  granuleux^  mais  il  est  assez  dense  pour  ne  pas  s'écouler  par  la  pression 
4a  tissu  ;  c'est  surtout  dans  Thypostase  que  cette  altération  complexe  est 
<)bser%ée,  et  elle  justifie  à  un  certain  degré  le  nom  de  pneumonie  hyposta^ 
tique  qui  lui  est  souvent  appliqué.  —  Quand  l'hyperémie  est  pure,  on  peut 
toujours  expulser  par  pression  le  contenu  des  alvéoles,  et  l'insufflation  com- 
plète est  alors  possible. 

L'œdème  est  caractérisé  par  rinfiltration  séreuse  du  tissu  pulmonaire,  et 
par  la  présence  de  la  sérosité  dans  les  cavités  lobulaires  ;  quand  il  est  très- 
prononcé,  la  tuméfaction  du  poumon  est  cxtrôme,  l'organe  ne  s'affaisse  pas 
à  l'ouverture  delà  poitrine,  et  il  n'est  pas  rare  que  la  surface  garde  pendant 
quelques  instants  l'empreinte  du  doigt.  A  la  coupe,  la  sérosité  s'écoule  en 
abondance;  elle  est  i*ougeâtre  quand  l'œdème  tient  à  la  congestion,  elle 
esX  d'un  blanc  grisâtre  quand  il  dépend  d'une  maladie  hydropigène,  et  le 
ûssa  dans  son  ensemble  est  alors  pâle  et  anémié  ;  dans  le  premier  cas,  la 
quantité  de  liquide  est  toujours  moins  considérable.  La  sérosité  est  abon- 
damment mêlée  d'air,  parce  qu'elle  n'est  pas  assez  dense  pour  empêcher 
l'arrivée  de  ce  fluide  dans  les  alvéoles. 

Avec  les  altérations  précédentes  existent  souvent  des  noyaux  d'inflamma- 
tion ou  d'hémorrhagie  ;  le  plus  ordinairement,  on  observe  quelque  lésion 
eardio  pulmonaire  qui  a  été  le  point  de  départ  de  la  congestion  ;  mais,  dans 
les  fluxions  d'origine  irritative  ou  réflexe,  l'hyperémie  peut  être  la  seule  alté- 
ration constatée. 

SYMPTOMES  Kï  DIAGNOSTIC. 

1^  c^mgcsiloii  arilve,  qui  est  à  la  fois  uiiilaléralo  ot  limitée,  ne  provo- 
que aucun  trouble  ;  dans  ces  conditions  la  lésion  ne  peut  gêner  rhénialose, 
elle  ne  peut  davantage  altérer  la  circulation  générale  ni  la  calorificalion,  et 
le^  phénomènes  physiques  qu  elle  produit  restent  ignorés  parce  que  rien  ne 
conduit  à  les  rechercher. 

A  l'extrême  opposé  de  la  série  pathologique  est  la  r.oN<;ESTiox  si:bitk  et  gé- 
nérale qui  envahit  la  totalité  des  poumons  ;  cette  forme,  qui  est  un  véritable 
«wp  de  sauQ  pulmonaire,  est  une  cause  assez  fréquente  de  mort  subite  ou  ra- 
pide (Devergie,  Leberi).  La  gravité  de  cet  accident  ne  peut  surprendre  ;  la 
dilatation  paralytique  de  la  totalité  des  réseaux  pulmonaires  a  pour  consé- 
quence une  stase  à  peu  près  complète  ;  il  n'y  a  plus  de  circulatioii  dans  les 
poumons,  partant  plus  d'hématose,  et  l'asphyxie  est  inévitable  ;  quand  la 
mort  est  tout  à  fait  subite,  elle  est  plutôt  imputable  à  la  pause  du  cœur,  qui 
s'arrête  impuissant  derrière  la  niasse  sanguine  immobilisée.  Dans  d'autres 
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cas,  le  coup  de  sang  n'est  que  la  cause  niëdiate  de  la  mort,  il  détermine  une 
vaste  hémorrhagie  qui  amène  plus  ou  moins  rapidement  la  terminaison  fa- 
tale. La  congestion  subite  non  hémorrhagique  est  ordinairement  d'oiigine 
irritativc  ;  elle  éclate,  comme  acte  pathologique  spontané,  à  la  suite  de  l'une 
des  influences  pathogéniques  précédemment  énumérées,  suiiout  après  l'in- 
solation ou  l'impression  d'un  froid  excessif;  la  congestion  grave  hémorrha^ 
gique  est  liée  aux  maladies  du  cœur  ou  h.  la  tuberculose  pulmonaire. 

Entre  ces  deux  termes  extrêmes,  prend  place  la  forme  o/>micunr  de  la 
congestion  active,  véritable  fluxion  pulmonaire  qui  a  plus  d'une  analogie 
avec  la  première  phase  de  la  pneumonie,  mais  qui  doit  au  défaut  de  coa^- 
labilité  de  l'exsudat  une  marche  toute  différente.  Le  début  peut  être  mar- 
qué par  du  frisson  et  une  douleur  de  côté  ;  le  fait  est  rare,  mais  il  importe 
de  n*en  pas  oublier  la  possibilité  ;  le  plus  souvent  les  malades  se  plaignent 
d'oppression,  d'une  sensation  de  gène  et  de  chaleur  dans  la  poitrine,  et  la 
respii'ation  est  accélérée  en  propoiiion  de  la  diminution  du  champ  de  l'hé- 
matose. La  toux  est  peu  fréquente,  Teipectoration  est  nulle  ou  composée 
de  quelques  crachats  blancs  un  peu  visqueux,  qui  sont  parfois  striés  de 
sang.  La  ûèvre  peut  manquer  totalement  ;  lorsqu'elle  exihtc,  elle  est  médio- 
cre (le  chiffre  thermique  atteignant  i*arement  39*j,  et  elle  s'éteint  au  bout 
de  deux  ou  trois  jours;  elle  n'a  donc  ni  le  degré  ni  la  coi.tinuité  de  la  (ièvre 
pneumonique. 

Les  SIGNES  pBYsiguES  peuvent  être  facilement  déduits  de  l'état  physique  du 
poumon  dans  les  parties  malades  ;  il  y  a  obscurité  du  son  à  la  percussion, 
conservation  ou  augmentation  des  vibrations  thoraciques,  parce  que  le  tissu 
pulmonaire  est  plus  dense,  et  moins  pénétré  par  l'air;  pour  la  même  raison, 
le  bruit  vésiculaire  est  affaibli,  et,  si  la  condensation  du  tissu  est  forte,  la 
respiration  peut  prendre  le  caractère  soufflant,  et  la  résonnance  vocale  est 
alors  accrue  ;  mais  cependant  il  n'y  a  pas  de  souffle  proprement  dit,  ni  de 
bronchophonie  ;  dans  d'autres  cas,  on  entend  des  râles  bullaires  fins,  parce 
qu'une  transsudation  liquide  s'est  faite  dans  les  alvéoles.  Ces  râles,  siégeant 
dans  les  mêmes  points  que  les  râles  crépitants  de  la  pneumonie,  ont  la 
même  finesse,  mais  le  liquide  qui  les  produit  étant  beaucoup  moins  com- 
pacte et  moins  visqueux  que  l'exsudat  pneumonique,  les  bulles  sont  moins 
sèches,  moins  nettement  détachées,  le  bruit  tient  le  milieu  entre  le  râle 
crépitant  type  et  le  sous-crépitant  fin.  —  Il  va  sans  dire  que  ces  phéno- 
mènes font  défaut  si  l'hyperémie  reste  bornée  aux  parties  profondes.  — 
Cette  forme  clinique  est  celle  des  fluxions  irritatives,  des  fluxions  collaté- 
rales et  supplémentaires  ;  dans  toutes  ces  conditions,  les  râles  fins  existent 
parce  que  Td^dème  qui  les  engendre  est  lui-même  constant  ;  une  réserve 
doit  pourtant  être  faite  pour  les  congestions  initiales  des  fièvres  et  des  ma- 
ladies fébriles  en  général  ;  dans  cette  variété,  dont  la  fréquence  a  été  cti- 
blie  par  les  recherches  de  mon  savant  collègue  et  ami  Woillex,  les  signes 
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physiques  sont  oi*dinaii-ement  ceux  de  l'hyperémie  pure,  il  n'y  a  pas  cT  œdème 
ei  partani  pas  de  râles;  en  revanche^  comme  cette  congestion  est  généra- 
lisée aux  bases  des  deux  poumons,  elle  produit  une  ampliation  thoracique, 
appréciable  par  la  mensuration  circulaire  au  niveau  de  l'appendice  xiphoïde 
fWoiUez). 

La  DURÉE  est  de  trois  à  cinq  jours  ;  la  maladie  se  termine  le  plus  sou- 
vent par  résolution,  quelquefois  par  bémorrhagie,  plus  rarement  encore 
par  inflammation.  —  La  fluxion  diffère  de  la  pneumonie  par  la  brusquerie 
moindre  du  début;  par  l'absence  habituelle  de  frisson  et  de  point  de 
côté  ;  par  la  faiblesse  et  la  brièveté  de  la  flèvre  ;  par  la  rareté  de  la  toux 
qui  n'est  ni  pénible,  ni  quinleuse;  par  l'absence  de  crachats  rouiUés; 
parfois  aussi  par  l'absence  de  râles  Ans  ;  quand  ceux-ci  existent,  ils  sont 
analogues,  et  non  semblables,  à  ceux  de  la  pneumonie. 

Le  PRONOSTIC  est  subordonné  à  l'étendue  de  la  congestion,  ainsi  que  cela 
ressort  de  la  division  précédente  ;  et  pour  la  forme  commune,  il  dépend 
avant  fout  de  la  cause.  Sans  gravité  lorsqu'elle  survient  sous  l'influence 
d'une  cause  accidentelle  appréciable,  la  fluxion  pulmonaire  est  déjà  plus 
sérieuse  lorsqu'elle  exprime  la  déviation  d'une  hypcrémie  constitutionnelle; 
plus  sérieuse  encore  lorsqu'elle  vient,  comme  lésion  secondaire,  ajouter  à 
la  gravité  d'une  pneumonie,  ou  d'une  autre  maladie  de  l'appareil  cardio- 
pulmonaire; enfln,  les  plus  redoutables  de  toutes  sont  les  congestions  à 
répétition  qui  se  développent  sans  cause  saisissable  chez  les  individus 
jeunes;  eUes  annoncent  le  développement  des  tubercules,  ou  en  précipitent 
révolution  s'ils  existent  déjà.  Ces  fluxions^  de  mauvais  augure  occupent 
presque  toujours  le  tiers  supérieur  des  poumons. 

La  e«B|(esUoa  passive  se  forme  lentement  :  aussi,  à  étendue  égale , 
provoque-t-elle  moins  de  désordres  fonctionnels  que  la  congestion  active  , 
il  n'y  a  pas  de  douleurs  Ihoraciques,  pas  de  dyspnée,  à  peine  un  peu  d'ac- 
célération des  mouvements  respiratoires;  dans  certains  cas,  il  n'y  a  ni  toux, 
ni  eipecloralion  ;  dans  d'autres,  les  malades  rejettent  des  crachats  séreux, 
qui  ont  parfois  une  teinte  rougeàlie.  En  fait,  c'est  uniquement  par  l'explo- 
i-alion  directe  que  cette  congestion  peut  être  reconnue;  les  signes  physiques 
v>nt  d'ailleurs  les  mêmes  que  dans  les  formes  actives,  avec  cette  différence 
cependant  que  dans  la  congestion  chronique  la  matité  à  la  percussion  peut 
être  complète,  et  que  l'on  peut  entendre  du  souffle  et  de  la  voix  bron- 
chiques; c'est  dans  l'induration  propre  aux  maladies  du  cœur,  et  dans  la 
\.iriélé  d'hypostase  appelée  pneumonie  hyposlatiquc,  que  ces  phénomènes 
-4jnt  observes.  Vœdfme  est  constant,  mais  les  râles  fins  qu'il  produit  sont 
accompagnés,  et  souvent  masqués  par  des  râles  sous-crépitanlsoumuqueux, 
liés  à  l'hypersécrétion  des  bronches. 

Toujours  secondaire,  la  stase  des  poumons  aggrave  beaucoup  les  maladies 
dans  le  cours  desquelles  elle  se  développe  ;  dans  les  lésions  du  cœur,  elle 
jiccoco.  —  Palh.  int.  2'  édit.  n.  —  2 
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aboutit  souvent  à  l'hëniorrhagic  ;  dans  les  maladies  adynamiqucs^  elle  est 
un  obstaclede  plus  pour  l'hématose,  déjà  compromise  par  le  catarrhe  brou- 
chique.  Quand  la  maladie  génératrice  guérit,  dans  la  fièvre  typhoïde,  par 
exemple,  la  résolution  de  la  lésion  pulmonaire  est  toujours  lento,  en  raisou* 
de  la  débilité  des  convalescents. 

TUAITEMENT. 

Gomme  la  congestion  est  un  simple  désordre  dans  la  répariition  du  sang, 
sans  altération  du  tissu  ;  comme^  d'autre  part,  la  saignée,  en  diminuant 
directement  la  quantité  du  liquide,  en  facilite  la  circulation  et  en  prévient 
la  stase,  l'indication  des  émissions  sanguines  est  des  plus  nettes;  dans  les 
FORMES  ACTIVES,  cUcs  diminuent  immédiatemcilt  l'oppression  et  la  dyspnée, 
et  le  bénéfice  est  durable,  si  le  tissu  n'est  le  siège  d'aucun  travail  organique 
faisant  office  de  stimulus  persistant.  La  plupart  des  fiuxions  actives  répon- 
dent à  ces  conditions,  et  la  saignée  en  est  le  meilleur  moyen  de  traite- 
ment ;  l'abondance  et  le  nombre  des  émissions  sont  proportionnés  à  l'état 
constitutionnel  du  malade  et  à  la  gravité  des  accidents.  Si  la  saignée  ne  dis- 
sipe pas  tous  les  symptômes,  ou  si  elle  est  contre -indiquée  par  la  faiblesse  du 
siget,  il  faut  avoir  recours  aux  vésicatoires  volants  sur  la  poitrine,  aux  vomi- 
tifs et  aux  purgatifs  (h'astiques.  —  Une  fois  les  accidents  conjurés,  il  faut 
rechercher  avec  soin  Vvidiraifon  causale,  afin  de  niellre  le  malade  autant 
que  possible  à  l'abri  des  récidives. 

Dans  les  formrs  ivvssivFis,  la  saignée  n'est  indiquée  (jue  dans  la  stase  par 
!ésion  du  cœur;  du  reste,  les  indications  et  les  moyens  de  les  remplir  sont 
alors  les  mêmes  que  dans  l'asystolie  (voy.  t.  1,  p.  588).  —  Dans  les  conges- 
tions hypostatiques,  tout  moyen  débilitant  doit  être  laissé  de  qôté;  il  faut 
combattre  l'infiuence  de  la  pesanteur  en  faisant  asseoir  le  malade  dans  soi> 
lit,  et  en  changeant  fréquemment  le  décubitus  (Piorry),  couvrir  la  poitrine- 
de  larges  vésicatoires,  les  membres  inférieurs  de  ventouses  sèches,  répétées 
matin  et  soir,  et  donner  à  l'intérieur  du  vin,  des  stimulants  et  des  toniques. 
—  Ces  moyens,  associés  aux  diurétiques  et  mtx  drastiques^  constituent  le 
traitement  de  r«Ki»F.MK  lié  aiu  maladies  hydropigènes. 


CHAPITRE  m. 

■■i9i#RRHAGlES  BR01V€H0.PUUi#IV.%«BS. 

Je  comprends  sous  ce  nom  générique  les  hémorrhagies  qui  ont  lieu  a  i  v 
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PARENCHTME  puLifONAiRB^  c'cst-à-dire  le  tissu  conjonctif  interlobulaire  et  inter- 
alTéolaire,  et  les  cavités  des  alvéoles.  Les  hémorrhagies  de  la  première 
dasse  [>euTent  être  désignées  sous  les  noms  de  broncbo- hémorrhagies, 
■to2fCHORRHAGUEs,  OU  plus  Simplement  hémorrhagies  rronchiques  ;  à  celles  de 
k  seconde  classe  conviennent  les  dénominations  d' hémorrhagies  pulmonaires, 
on  de  P2fEnM0N0RRHAGiE(lesdeux  Franck).  Le  terme  pneumo-hémorrhagie,  qui 
a  été  proposé,  ne  peut  être  accepté,  en  raison  du  sens  tout  différent  attribué 
aux  mots  pneumothorax,  pneumopéricarde  ;  quant  à  l'expression  apoplexie 
pulmonaire,  elle  doit  être  rejetée,  n'étant  justifiée  ni  par  l'analogie  des 
symptômes,  ni  par  celle  des  lésions  (1).  Le  mot  hémoptysie  ne  doit  être  appli- 
qué à  aucune  de  ces  hémorrhagies  :  il  expiîme  un  symptôme,  et  non  la 
lésion  qui  le  cause  ;  en  fait,  il  faut  entendre  par  hémoptysie  un  crachement 
de  iong  qui  recormait  pour  cause,  soit  une  hémorrhagie  de  V appareil  respiror 
tffirt,  sdt  VirrupHon,  dans  les  voies  de  l'air,  du  sang  provenant  de  quelque  organe 
voisin  (2).  U  ressort  de  là  que  le  symptôme  hémoptysie  est  commun  à  toutes 
les  hémorrhagies  hroncho-pulmonaires,  et  s'il  est  plus  fréquent  dans  les 
lironchorrfaagies  que  dans  les  autres  formes,  c'est  simplement  en  raison  du 
!4ége  de  l'écoulement  sanguin. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


(3).  —  Qu'elles  soient  primitives  ou  secon- 
daires (cMentielles  ou  symptomatiques),  ces  hémorrhagies  ont  dans  le  plus 


(1)  Voyei  mes  Noies  à  la  clinique  de  Graves  {Leçon  sur  l* hémoptysie). 

(2)  Jaccoud,  loc.  cit. 

(3)  Le*  deux  Fmank,  Stoll,  Laei^ïtec,  Axdral,  Cruveiluieh. 

BEB£!fi>s,  De  hœmoptysi.  Frankf.  a.  d.  O.,  1802.  —  Bignon,  Essai  sur  f  hémoptysie 
esientielle,    Paris,  an  VIL  —  Spaîîgeîïberg,   Ueber  die  Blutflùsse  in  medicinischer 
Hinsicht,  Braanschweig^  1805,  —  Rees,   A  praciical    Treatise  on  Hcemoptysis  or 
Sfntting  of  Blood.  London,  1813.  —  Hohnbaum,  Ueber  den  Lungenschlagfluss,  etc. 
Erlangen,  1817.  —  Naumann,  Handbuch  der  med,  Klinik,  Berlin,   1829.  —  Rochb, 
art.   Hémoptysie   in   Dict.    en  15  vol.,   1833.  —  Bbicheteau,  Arch.  gén,  de  méd,, 
1836.  —  Cbomel  et  Ret^aud,  Dict.  en  30  vol.,  1837.  —  OEJCnaiif,  Traité  de  méd.  prai. 
Paris,   1838.    —   Hassb,  Path.    Anat.    Leipzig,    1841.   —   Rokitansky,  loc.   cit.  — 
WiTOMLiCH,  Handbuch  der  Pathologie  und  Thérapie.  Stuttgart,  1856.  —  Graves, 
Clinique  méd.,  traduct.  de  Jaccoud.  Paris,  1862.  —  MoîfîCERET,  Pathologie   interne. 
Paris,  1864.  —  Béhier,  Des  heureux  effets  de  f  opium  à  hautes  doses  contre  les  hémor- 
rhagies (Bullet.  Soc.  méd.  hôp.,  1859).  —  Bertclcs,  Même  sujet  {Gaz.  hâp.,  1859). 
—  Seoda,   Allg.    Wietier   med.  ZeiU,  1862,  —  Cornil,  De  la  pulvérisation  (func 
solution  de  percMorure  de  fer,  etc.  {Bullet.  gén.  thérap.,  1868).  —  Naphbys,  Med. 
and  surg.  Hep.,    1868.  —    Ferea5D,    Union    méd.,    1868.    —   Oppolzer,    Wien^ 
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grand  nombre  des  cas  une  origine  irritative  (1).  WrîmMwem,  elles  sont 
déterminées,  gomme  la  fluxion  active  d  ou  elles  procédext,  par  les  fatigues 
de  l'appareil  Tocal  ou  respirateur^  par  les  efforts  prolongés  (ceux  du  coît^  par 
exemple),  par  YinhalcUion  de  vapeurs  ou  de  poussières  irriidntes  (cardeurs  de 
matelas,  mineurs,  remouleurs,  etc.);  ailleurs,  elles  apparaissent  sans  cause 
déterminante  appréciable,  et  elles  ne  peu?ent  être  imputées  qu'à  la  fragilité 
anormale  des  capillaires  bronchiques  (voy.  t.  i,  p.  13).  Ces  hémorrhagies,  qui 
ont  toute  l'apparence  de  la  spontanéité,  méritent  une  sérieuse  attention  ; 
elles  sont  observées  pendant  la  jeunesse  et  la  première  période  de  l'âge 
adulte,  soit  chez  des  sujets  affectés  d'hémophilie,  soit  chez  des  individus  de 
constitution  moyenne  ou  délicate,  qui  ont  la  poitrine  étroite  et  élancée, 
qui  doivent  à  un  tempérament  nerveux  exagéré  une  excitabilité  presque 
morbide,  et  un  érétbisme  cardiaque  à  peu  près  permanent  ;  souvent  aussi 
une  influence  héréditaire  favorise  le  développement  des  accidents. 

L'importance  particulière  de  cette  forme  tient  au  rapport  presque  constant 
qui  l'unit  à  la  tuberculose  pulmonaire  dont  elle  est  le  précurseur.  Au  moment 
où  ont  lieu  les  premières  hémorrhagies,  il  se  peut  fort  bien  que  les  malades 
ne  présentent  aucun  signe  de  tubercules,  mais  il  est  d'observation  que  tard 
ou  tôt  les  symptômes  caractéristiques  apparaissent  ;  ce  fait  empirique  est 
susceptible  de  deux  interprétations.  On  peut  n'y  voir  que  l'expression  d'une 
relation  chronologique  naturelle  entre  les  divers  symptômes  de  la  tubercu- 
lose ;  en  d'autres  termes,  un  peut  nier  tout  rapport  de  cause  à  efl'et  entre 
rhémorrhagie  initiale  et  le  développement  ultérieur  des  tubercules,  et 
admettre  simplement  que  le  flux  de  sang  est  dans  ces  cas-là  le  premier 
symptôme  de  la  maladie  ;  ou  bien,  au  contraire,  on  peut  accepter  la  rela- 
tion de  causalité  affiiinée  par  Morton,  et  admettre  que  chez  des  sujets  pré- 
disposés  rhémorrhagie  peut  être  la  condition  pathogénique  immédiate  de 
la  phthisie.  J'incline  vers  cette  interprétation  :  certes,  la  tuberculisation  du 
sang  n'est  pas  mieux  établie  aujourd'hui  qu'elle  ne  l'était  en  1862,  lorsque 
j'écrivais  qu'elle  est  encore  à  démontrer;  aussi  je  ne  prétends  pas  dire  que 
le  reliquat  du  sang  dans  les  extrémités  bronchiques  peut  subir  la  transfor- 
mation granuleuse  spéciale  ;  mais  les  fluxions  i*épétées,  dont  rhémor- 
rhagie est  l'expression,  favorisent  l'éclosion  de  pneumonies  catarrbales  ou 
tibrineuses,  auxquelles  la  constitution  des  malades  imprime  une  marche 
chi-oni^uc,  et  une  tendance  fatale  à  la  transformation  graisseuse  de  l'exsu.- 
dat.  Des  granulations  peuvent  se  développer  pendant  les  diverses  phases  de 
ce  processus  inflammatoire;  mais  qu'il  y  en  ait  ou  non,  lorsque  la  pneu- 

med.   Presse j    1868.  —  Dobell,    Treatment   of  Hœmoptyniit  by  ergot  of  Bye  (Brit. 
med.    Journal,   1868).    —    RA8ars5K!«,   Von  der  Hœmoptyse,  etc.  {Hospitalsiidernir^ 
1868). 
(1)  Voyei  t.  I,  [>.  12,  XiPftthogéfiie  générale  des  hémorrhagies. 
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luonie  caséeuse  arrive  à  la  période  d'ulcération,  la  phthisie  est  bel  et  bien 
coDstituée,  c'est  là  le  type  de  la  phthi$is  ab  hœmopioe  de  Morton^  c'est  ainsi 
qu'elle  doit  être  conçue  aujourd'hui.  Plusieurs  fois  déjà  j'ai  pu  observer  cet 
«Dchainement  pathologique  (1),  et  les  observations  de  Graves  sur  lajNitfti- 
mtmie  suppurutive  sans  tubercules  peuvent  également  servir  à  le  démontrer, 
bien  qu'elles  se  rapportent  à  l'hémorrhagie  pulmonaire,  plutôt  qu'à  l'hé- 
morrhagie  bronchique. 

fifUTMialrn»,  les  hémorrhagies  bronchiques  sont  ordinairement  liées 
aux  tubercules  pulmonaires;  c'est  pendant  les  premières  périodes  de  la  tuber- 
culose qu'elles  sont  observées,  elles  sont  produites  par  fluxion  compeoba- 
TRice  de  la  manière  suivante  :  au  voisinage  des  tubercules,  les  vaisseaux 
sont  oblitérés,  les  branches  restées  perméables  dans  le  même  territoire 
vasculaire  ont  à  supporter  une  pression  plus  forte,  et  elles  se  rompent  sur 
certains  points  ;  cette  rupture  est  d'ailleurs  favoiisée  par  l'altération  préa- 
lable du  tissu  périvasculaire,  lequel,  privé  de  consistance  et  de  cohésion, 
ne  fournit  plus  aux  parois  des  petits  vaisseaux  leur  soutien  naturel.  U  est 
très-rare  que  l'hémorrhagie  résulte  de  Touveriure  d'un  vaisseau  par  exten- 
sion d'une  ulcération  tuberculeuse,  parce  qu'au  niveau  des  cavernes  les  voies 
du  sang  sont  obturées;  cependant  le  fait  peut  être  observé;  l'hémorrhagie 
ainsi  produite  appartient  aux  périodes  avancées  de  la  tuberculose,  et  elle 
tire  souvent  de  son  abondance  une  immédiate  gravité.  —  Au  mécanisme 
de  la  fluxion  compensatrice,  mais  avec  une  signification  pronostique  bien 
différente,  doivent  être  rattachées  les  bémon-hagies  bronchiques  supplément 
laites  de  l'arrêt  du  flux  menstruel  ou  hémorrhoîdaire. 

Les  groupes  étiologiques  précédents  renferment  le  plus  grand  nonibre 
tles  hémorrhagies  bronchiques  ;  quelquefois  pourtant  elles  sont  le  résultat 
de  la  STASE  ou  de  I'aoynamie,  étoiles  prennent  alors  les  caractères  des  hémor- 
rhagies dites  passives.  Les  maladies  du  cœur  et  des  viscères  abdominaux 
ifoie,  rate),  d'une  part  ;  les  flèvres  éruptives,  les  maladies  infectieuses,  le 
scorbut,  d'autre  part,  sont  les  causes  de  ces  formes  exceptionnelles. 

Dans  les  hémorrhagies  initalives,  dans  celles  qui  sont  produites  par 
fluxion  compensatrice,  le  sang  provient  des  artères  bronchiques  ;  dans  les 
hémorrhagies  par  stase,  il  est  vraisemblablement  fourni  par  les  veiixes  bran- 
rhiques  ou  pulmonaires;  et  dans  les  hémorrhagies  adynamiques,  il  s'agit  le 
plus  souvent  de  cette  transsudatiun  rouge  que  j'ai  qualifiée  de  pseudo- 
hémorrhagie. 

(2).  —  A  l'inverse  des  précédentes,  ces 


(i)  Dans  deux  de  ces  ca«,  nous  n'avons  pu  trouTcr  à  Tautopsie  une  seule  ^^anula* 
tîon  caraciérisUque. 

(2)  LAU5XC,  AXDKAL,  CruVEILBIB»,   ROKITAIVSKT,  FÔRSTER. 

Allah  Bcms,   Diseases  of  the  lleart.  EUinburg,  1809.  —  Uohnsauv,   Ueber  den 
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hémorrhagics  sont  produites  le  plus  souvent  par  stase  ou  par  adtnamie;  les 
wuUadies  générales  hémorrhagipares  ont  été  signalées^  je  n'y  reviens  pas; 
quant  aux  lésions  cardiaques,  ce  sont  les  altératiom  de  Cari/ice  mUral^  sur^ 
tout  le  rétrécissement,  qui  ont  l'influence  pathogénique  la  plus  puissante  ; 
néanmoins,  Thémorrhagie  peut  survenir  toutes  les  fois  que  la  force  pro- 
pulsive du  cœur  est  diminuée,  toutes  les  fois  aussi  qu'il  y  a  un  obstacle  au 
cours  du  sang,  soit  dans  les  veines  pulmonaires,  soit  dans  l'aorte.  C'est  vrai- 
semblablement la  parésie  cardiaque  qui  est  la  cause  de  Thémorrhagie, 
observée  dans  l'asphyxie  par  défaut  d'air  respirable,  ou  par  empoisonnement 
(Tardieu).  —  Dans  quelques  cas  rares,  l'effusion  du  sang  résulte  de  l'athé- 
rome  ou  de  la  dilatation  anévrysmale  de  quelque  branche  de  l'artère  pul- 
monaire; enûn  elle  est  produite  par  traumatisme  à  la  suite  des  plaies 
pénétrantes  de  poitrine  et  des  contusions  violentes  du  thorax. 

Dans  ces  dernières  circonstances,  le  sang  est  fourni  par  l'artère  pulmo- 
naire ;  dans  les  hémorrhagics  par  stase,  il  vient  des  capillaires  interposés 
entre  les  artères  et  les  veines  pulmonaires.  Dans  les  alvéoles,  la  rupture  de 
ces  petits  vaisseaux  est  favorisée  par  la  ténuité  du  revêtement  épithélial  à  leur 
niveau tf 

ANATOMIE  PATHOLOGIOUE. 

■éBMrrkac^cs  bf€lfck|we». —  Les  lésions  offrent  peu  d'intérêt  ;  le  sang 
provient  des  ramuscules  muqueux  des  vaisseaux  bronchiques,  les  sources 
de  l'hémorrhagie  sont  multiples,  mais  elles  ne  peuvent  être  constatées,  tout 
est  borné  à  la  présence  anormale  du  sang  dans  les  canaux  aériens  ;  ce  sang 
est  coagulé  ou  liquide;  dans  le  premier  cas,  on  peut  trouver  un  caillot  ra- 
miflé  occupant  plusieurs  divisions  bronchiques.  La  muqueuse,  saine  d'ail- 
leurs, offre  une  coloration  d'un  rouge  plus  ou  moins  vif  qui  disparait  ordi- 

Umgenschlagflust»  Erlangen,  1817.  —  Nalmann,  loc,  eit.  —  Bocillaud,  Ardi,  gén, 
de  méd.f  1826.  —  Rorfsrr,  Recherches  sur  les  hémorrhagies,  thèse  de  Paris,  1827. 
—  6kni«t,  Gaz.  niéd,  Paris^  1837.  —  Caiswell,  Illustrations  of  the  elem,  Forms  of 
Distasey  1838.  —  Graves,  /oc  cit.  —  Lebeit,  Arch,  gén,  de  méd»f  1838.  —  Uopi, 
Diseases  ofthe  Heart,  Loodon,  1839.  —  Ratki,  Journal  de  méd.  de  Lyon,  1841.  — 
RofTAH,  Dict.  en  30  vol.,  1842.  —  N.  GuixEAU  di  Mdsst,  De  Vapoplexie  pulmonaire, 
thèse  de  Ptris,  1844.  —  Basse,  Wd5Deblich,  loc.  cit.  —  Bocbdalek,  Prag,  Viertel- 
jahrs.,  1846.  —  DrmiCH,  Beitrâge  zur  path.  Anat.  der  Lungenkrankheiten.  EriangeD, 
1850.  *-  N.  GuÉ!iKAC  DE  MrssT,  Sur  Codeur  particulière  de  t haleine  chez  les  individus 
affectés  d^apoplexie  pulmonaire  [Bullet,  Soc.  méd,  des  hôp.^  1860).  —  Heivieux,  De 
F  apoplexie  pulmonaire  des  noitbeau'nés  (Gaz.  méd.  Paris,  1863).  — -  Ogstok,  Post 
morten  appearences  in  cases  of  sudden  Death  from  pulmonary  apopkxy  (Brit.  and 
for.  med.'chir,  Review,  1866),  -~  Siuchahïv,  Ueber  den  heemoptoischen  In  foret  der 
Usnge.  Berlin,  1868. 
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luurement  par  le  layagc  ;  parfois^  cependant,  elle  est  réellement  imbibée  de 
fjing,  et  mie  forte  pression  fait  sourdre  le  liquide  à  la  surface.  Quand  Thé- 
morrhagie  a  été  très-abondante,  les  membranes  bronchiques  sont  pâles,  les 
uisseanx  sont  exsangues,  et  le  tissu  pulmonaire  participe  à  cet  état  d'ané- 
mie. Ce  cas  réservé,  le  poumon  présente  par  places  une  coloration  rouge 
due  à  la  pénétration  du  sang  bmncliique  dans  les  cavités  lobulaires.  —  Les 
autres  lésions,  telles  que  tubercules,  altérations  du  cœur  et  de  l'aorte,  etc. , 
caractérisent  les  causes  de  l'hémorrhagie,  mais  non  l'hémorrhagie  elle- 
même. 

Uémèmwr^Êm^jkem  ipHlmonalrcs.  —  Deux  formes  anatomiques  doivent  être 
distinguées  :  le  sang  est  infiltré  dam  le  tissu  pulmonaire,  qui  n'a  subi  aucune 
tiolution  de  continuité  ;  c'est  la  forme  de  beaucoup  la  plus  fréquente  ;  ou 
bien  h  sang  s'est  creusé  de  vive  force,  par  dilacération  du  parenchyme,  une 
cavité,  un  foyer,  dans  lequel  il  est  collecte.  Cette  variété,  qui  est  rare,  est  en 
réalité  une  forme  mixte,  en  ce  sens  que  le  foyer  est  entouré  d'une  zone 
d'infiltration. 

Dans  l'iNnLTRATioN,  le  sang  est  versé  dans  les  alvéoles,  dans  les  extrémités 
icrminales  des  bronches  et  dans  les  interstices  interalvéolaires  et  interlobu- 
laires.  Andral  a  vu  un  cas  dans  lequel  il  était  resté  liquide,  mais  le  fait  est 
-complètement  exceptionnel  ;  le  sang  est  coagulé  parce  qu'il  n'y  a  pas  là, 
comme  dans  les  bronches,  une  muqueuse  impressionnable,  dont  l'excitation 
provoque  la  toux  expultrice;  le  liquide  stagne  où  il  anive,  et  il  se  coagule. 
i/ymme  d'autre  part  rinfilti-ation  a  rarement  lieu  sur  un  point  unique,  le 
poumon  présente  à  l'autopsie  des  noyaux  hémorrhagiques  diffus,  en  nombre 
variable  ;  ces  noyaux  (infarctus  hémoptoiques  de  Laennec)  siègent  principale- 
ment  dans  les  lobes  inférieurs,  et  dans  les  parties  centrales  ;  plus  rarement 
ils  sont  périphériques,  et  appréciables  à  travers  la  plèvre  qu'ils  soulèvent  ; 
il?  sont  nettement  circonscrits,  et  le  tissu  qui  les  entoure  est  sain,  ou  infiltré 
^le  sérosité  sanguinolente.  A  la  coupe,  ces  noyaux  présentent  une  coulem* 
•noire,  un  aspect  homogène,  mais  la  surface  est  granuleuse  parce  que  le 
sang  dessine  et  met  en  relief  les  cavités  alvéolaires  dans  lesquelles  il  est 
coagulé.  L'examen  microscopique  montre  dans  la  masse  une  énorme  accu- 
mulation de  globules  sanguins,  qui  remplissent  aussi  par  entassement  les 
capillaires  du  voisinage  ;  les  gros  i*ameaux  vasculaires  qui  entourent  Tindu- 
ration  sont  souvent  obturés  par  des  caillots.  —  Si  le  malade  a  survécu  un 
certain  temps,  l'infarctus  subit  les  diverses  moditications  propres  aux  épan- 
chements  de  sang  ;  le  noyau  se  décolore  et  se  condense  ;  la  fibrine  et  les 
L'Iohules  subissent  la  transformation  graisseuse,  et  la  masse  peut  être  ré 
sf»rbée  en  totalité  ;  ou  bien  la  matière  colorante  persiste,  et  le  siège  de  l'hé- 
morrhagie est  reconnu  à*  une  pigmentation  circonscrite.  Dans  d'autres  cas,  le 
travail  de  réparation  s'arrête  à  la  conden^tion,  et  le  noyau,  revenu  sur  lui- 
wTOc  et  induré,  reste  sans  cfymgement  ultérieur  pendant  ies  nois  et  même 
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des  années  (Graves).  Deux  autres  terminaisons  sont  possibles^  mais  elles  sont 
inûnimcnt  rares  ;  une  inflammation  secondaire  se  développe  autour  du 
noyau,  et  y  produit  une  membrane  enkystante  ;  le  contenu  subit  la  transfor- 
mation purulente,  et  Ton  trouve  à  l'autopsie  un  kyste  rempli  de  matiért» 
easéeuse  ou  crétacée.  En  On  la  compression  exercée  par  le  sang  sur  le  tissu  et 
les  vaisseaux  afférents  peut  être  assez  forte  pour  suspendre  l'apport  nutritif, 
et  une  gangrène  limitée  est  produite. 

Dans  ^Hl^MORR^ AGIR  EN  FOYER  (apopIcxic  pulmonairc  des  auteurs),  la  survit* 
n'est  pas  assez  longue  pour  permettre  l'évolution  précédente  ;  tout  au  moins 
ne  savons-nous  rien  de  certain  à  ce  sujet.  On  trouve  dans  le  poumon  une 
cavité  plus  ou  moins  considérable,  remplie  de  sang  noir,  fluide  et  coagulé, 
présentant  dans  son  intérieur  et  h  son  pourtour  des  débris  de  tissu  pulmo- 
naire lacéré.  Dans  quelques  cas,  le  sang  rompt  la  plèvre  et  se  fait  jour  dans 
la  cavité  pleurale  (Andral,  Gendrin,  Carswcll,  Rokilansky)  ;  plus  rarement 
il  décolle  seulement  le  feufllet  viscéral,  et  s'épanche  en  couche  plus  ou 
moins  étendue  entre  la  séreuse  et  la  surface  du  poumon  (Allan,  Bums, 
H.  Guéneau  de  Mussy). 

SYMPTOMES  ET  DIAr.NOSTIC. 

■éMorrluiglcs  broncbl^nes.  —  Dans  bon  nombre  de  cas,  suHout  dans 
les  hémorrhagies  primitives  des  jeunes  gens,  le  flux  de  sang  est  précédé 
pendant  quelques  heures  ou  même  quelques  jours,  des  phénomènes  carac- 
téristiques de  la  congestion  pulmonaire  active;  il  y  a  de  la  gène,  de  la  cha- 
leur, de  roppression  dans  la  poitrine,  souvent  une  toux  sèche,  un  peu  de 
dyspnée  et  des  palpitations  violentes  ;  le  pouls  est  accéléré,  fort,  vibrant, 
mais  il  n'y  a  pas  d'élévation  de  température.  Dans  d'autres  circonstances, 
l'hémorrhagie  n'est  révélée  que  par  l'expulsion  du  sang,  par  1' hémoptysie  qui 
en  est  le  symptôme  caractéristique  et  constaul.  Sans  pliéuomènc  précurseur, 
le  malade  éprouve  le  besoin  de  tousser,  il  tousse,  et  rend  du  sang  ;  quelque 
faible  que  soit  la  quantité,  la  vue  de  ce  liquide  inspire  aux  individus  les 
plus  fermes  une  terreur  vraiment  spéciale,  que[ne  développe  au  même  degré 
aucune  autre  hémorrhagie.  (juand  l'hémoptysie  est  ainsi  précédée  de  toux, 
et  que  le  flux  bronchique  est  d'ailleurs  médiocre,  le  sang  est  rendu  par  ex- 
ptctoration;  dans  d^autrescas,  iln'y  a  pas  de  toux  préalable,  le  liquide  monte 
en  petite  quantité  dans  le  pharynx,  et  il  est  rejeté  par  t\cpuUion  ;  lorsqu'au 
contraire  l'hémorrhagie  est  abondante,  le  sang  fait  irruption  dans  les  bron- 
ches; le  patient,  menacé  de  sufliocation,  contracte  énergiquement  les  expi- 
rateurs pour  expulser  le  corps  étranger  qui  gône  l'entrée  de  l'air,  et  le  li- 
quide est  projeté  à  la  fois  par  la  bouche  et  les  fosses  nasales  ;  souvent  alors 
il  excite  au  passage  la  luette  et  le  voile  du  palais,  et  provoque  le  vomissement. 
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Le  plus  souvent  le  sang  est  aéré,  rougc-vermeil  et  spumeux^  et  il  reste  tel, 
UDt  qu'il  est  rendu  immédiatement  après  son  arrivée  dans  les  bronches  ; 
mais  s'il  y  séjourne,  il  perd  ces  caractères  et  devient  noir  foncé  ;  il  résulte 
dt  là  que,  durant  une  même  attaque  d'hémorrhagic,  le  sang  peut  présenter 
.«iiccessivement  ces  deux,  aspects,  et  que  ce  changement  n'indique  point  une 
provenance  différente  pour  les  deux  portions  du  liquide.  Par  exception,  le 
sang  est  noir  d'emblée,  et  reste  tel  pendant  toute  la  durée  de  l'hémoptysie; 
le  fait  se  présente  lorsque  i'héuiorrhagie  est  très-peu  abondante  ;  le  sang 
versé  dans  les  extrémités  bronchiques  ne  provoque  pas  immédiatement  la 
toux  expulsive,  et  au  bout  de  quelques  heures  il  est  rejeté  sous  forme  de 
crachats  noirs,  visqueux,  mêlés  parfois  de  mucosités.  La  petite  quantité  et 
II*  peu  de  durée  de  l'expectoration  permettent  de  la  rapporter  à  une  hémor- 
rbagie  bronchique  malgré  l'aspect  insolite  du  sang,  et  la  distinguent  de 
l'bémorrhagie  pulmonaire. 

La  qiuntité  de  sang  rejeté  varie  de  quelques  grammes  à  plusieui*s  livres  ; 
quand  Thémorrhagie  est  très- faible,  tout  peut  être  borné  à  Texpectoration 
de  quelques  gorgées  de  sang  ;  mais  dans  les  cas  ordinaires,  dans  ceux  surtout 
où  l'hémorrhagie  n'est  que  la  terminaison  d'une  fluxion  active,  les  choses 
vont  autrement;  il  y  a  des  temps  d'arrêt  dans  l'hémoptysie  (soit  que  le 
flux  se  produise  en  plusieurs  fois,  soit  qu'une  portion  du  sang  stagne  dans 
les  bronches),  et  la  durée  totale  de  la  période  pendant  laquelle  le  malade 
rend  du  sang  est  de  deux  ou  trois  jours.  Dans  ces  cas  de  moyenne  intensité^ 
qui  sont,  en  déiinitive,  les  plus  communs,  la  poussée  hémorrhagique  est 
bien  rarement  unique  ;  elle  se  répète  après  une  pause  d'un  h  deux  joui's,  et 
cela  jusqu'à  trois  ou  quatre  fois  de  suite,  de  sorte  que,  malgré  le  peu  d'à- 
tiondance  de  chaque  attatiue,  le  patient  finit  par  être  coniplctf3n]cnt  ané- 
mié ;  la  Ûuxion  cesse  aloi*s,  et  il  peut  s'écouler  des  mois  ou  dos  années 
avant  que  les  accidents  se  reproduisent.  Plus  rareincnl  les  liéniorrhagies 
H)nt  incoercibles;  malgré  le  traitement  le  plus  énergique,  elles  se  roprodui- 
H*nt  coup  sur  coup,  et  dans  l'espace  de  deuv  ou  iDis  seniaiiies  le  malade 
>uccumbe.  Celte  marche  fâcheuse  est  observée  dans  deux  conditions  :  d'une 
part  chez  les  individus  ailectés  d'hémophilie,  d'autre  part  chez  ceuv  (juisont 
<»)us  le  coup  d'une  tuberculose  inmiinente  ou  à  peine  couimencée.  tinûn, 
une  seule  hémorrhagie  peut  être  assez  abondante  pour  tuer  ;  mais  la  meut 
provient  moins  de  la  perte  du  sang,  que  de  l'occlusion  des  bronches  par  le 
liquide. 

Les  récidivf:s  sont  subordonnées  à  la  cause  ;  ï liéfuorrhaijic  irritative  de 
cause  externe  ne  se  reproduit  pas  si  l'individu  ne  s'expose  pas  de  nouveau 
à  l'influence  pathogénique  ;  la  bronchorrlKHjie  des  jeunes  gens  à  constitution 
sHJspecte  se  répète  à  intervalles  variables  pendant  un  certain  temps,  après 
quoi  l'on  voit  apparaître  les  symptômes  de  la  tuberculose;  cependant  cette 
redoutable  évolution  n'est  pas  absolument  constante  ;  on  assiste  parfob  à 
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une  véritable  refUmnition  constitutionnelle,  les  liéniorrhagies  cessent  lors- 
qu'amvc  l'âge  adulte,  et  les  craintes  légitimes  qu'elles  avaient  inspirées 
ne  sont  point  réalisées  ;  les  faits  de  ce  genre  ne  peuvent  être  mis  en  doute, 
mais  ils  toirt  rares.  Vhémorrhatjie  liée  à  la  tuberculose  confirmée  peut  être 
unique,  mais  elle  se  répète  ordinairement  plusieurs  fois  durant  la  pre- 
mière phase  de  la  lésion  ;  loi*squ  anîve  le  ramollissement,  elle  cesse  d'or- 
dinaire, parce  que  le  processus  pulmonaire  prend  dès  loi*s  un  caractère 
passif.  Supplémentaire  des  règles,  la  bronchonhagie  peut  avoir  lieu  sans 
inconvénients  pour  la  santé  générale,  pendant  toute  la  durée  de  Tàge 
menstniel.  Enfin,  chez  les  hémophiles,  l'héniorrhagie  bronchique  ;  succé- 
dant aux  épistaxis  de  Tenfance,  persiste  pendant  la  jeunesse  et  l'âge  adulte 
jusqu'à  guérison  de  la  maladie  constitutionnelle,  ou  jusqu'à  épuisement 
mortel. 

SI  l'on  a  soin  de  séparer  les  lésions  génératrices  et  Thémorrhagie  qu'elles 
provoquent,  on  verra  que  les  signes  physiques  de  cette  dernière  sont  de 
médiocre  importance  ;  la  sonorité  du  poumon  reste  normale  s'il  n'y  a  pas 
d'hémorrhagie  pulmonaire  concomitante,  mais  le  bruit  respiratoire  est 
afTaibli  dans  les  points  qui  correspondent  aux  bronches  obstruées  par  le 
sang  ;  souvent  aussi  on  entend  des  râles  sous-crépitaiits  fins  à  la  périphérie 
des  poumons,  et  des  râles  muqueux  à  la  racine  des  bronches.  Le  siège  des 
phénomènes  stéthoscopiques  peut  indiquer  celui  de  l'hémorrhagie  ;  quand 
elle  dépend  d'une  tuberculose  imminente  ou  confirmée,  elle  occupe  le 
plus  souvent  les  lobes  supérienj*». 

DiAOxNosTio.  —  L'examen  des  fosses  nasales,  la  couleur  noire  du  sang, 
font  recoimaitre  V épistaxis,  même  dans  les  cas  où  une  portion  du  liquide, 
tombant  par  les  narines  postérieures  et  excitant  le  larynx,  est  rejetéc  par 
un  mécanisme  analogue  à  celui  de  l'expectoration.  Le  sang  des  hémorrhagies 
buccales  est  également  noir,  et  il  suffit  d'examiner  avec  soin  la  bouche 
préalablement  lavée  pour  découvrir  la  source  de  l'écoulement. 

Vhéfnatémése  ou  vomissement  de,  sang  diffère  de  l'hémoptysie  par  les  carac- 
tères du  sang  qui  est  noir,  non  aéré,  de  réaction  acide,  et  mêlé  souvent  de 
débris  alimentaires,  tandis  que  dans  l'hémoptysie  il  est  rouge,  aéré,  et  le 
plus  souvent  de  réaction  alcaline.  Mais  la  question  devient  plus  difficile  lors- 
que le  sang  de  l'hémoptysie,  étant  tombé  dans  l'estomac,  est  ensuite  rendu 
par  le  vomissement;  il  a  pris  alors  tous  les  caractères  du  sang  de  Thématé- 
mèse,  et  il  faut  chercher  ailleurs  des  éléments  d'appréciation  ;  or,  le  sang 
de  l'hémoptysie  n'est  jamais  avalé  en  totalité  ;  en  même  temps  qu'une  por- 
tion est  déglutie,  l'autre  est  expulsée,  et,  connue  on  n'a  pas  au  même  inr 
stant  une  hémorrhagie  bronchique  et  une  gastrorrhagie,  la  connaissance  de 
ce  détail  fixe  le  jugement.  Il  est  bon  de  noter  que  les  selles  sanglantes  et 
noires  {melœna)  qui  sont  en  général  un  signe  positif  des  hémorrhagies 
gastro-intestinales  sont  dans  le  cas  supposé  sans  valeur  précise,  vu  que  le 
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«ang  de  Thëàioptysic^  une  fois  parvenu  dans  l'estomac^  peut  très-bien  être 
rendu  et  par  le  vomissement  et  par  les  selles^  ou  même  par  cette  dernière 
Toîe  seulement.  Dans  Thémorrhagie  bronchique^  les  symptômes  antt^cédents 
<)e  rhémoptysie  occupent  la  poitrine,  et  y  sont  très-exactement  rapportés  par 
k  malade  ;  dans  Thëmorrhagie  gastrique^  les  phénomènes  préalables  siè- 
gent dans  l'estomac  et  n'y  sont  pas  moins  bien  localisés;  dans  la  première^ 
Teiamcn  des  poumons  révèle  des  anomalies  qui  sont  étrangères  à  la  seconde  ; 
dans  la  bronchorrhagie  cnfin^  la  toux  précède  le  vomissement^  elle  le  suit 
dans  l'hémorrhagie  de  Testomac. 

Le  plus  souvent  le  caractère  du  sang  suffit  pour  différencier  l'hémorrhagie 
bronchique  de  ï hémoirhagie  pulmonaire  ;  lorsque,  par  exception,  le  sang  de 
la  bronchorrhagie  est  d'emblée  noir,  le  peu  d'abondance  et  le  peu  de  du- 
rée de  l'expectoration  permettent  encore  d'éliminer  l'hémorrhagie  du  pou- 
mon. 

Le  diagnostic  n*est  achevé  que  lorsqu'il  a  dégagé  la  cause  de  l'hémorrha- 
gie ;  cette  notion  peut  seule  autoriser  un  pronostic  ;  pour  l'obtenir,  il  faut 
prendre  en  considération  les  circonstances  qui  ont  précédé  l'hémoptysie, 
l'état  constitutionnel  du  malade,  ses  antécédents  personnels  et  héréditaires, 
l'influence  des  hémorrhagies  antérieures  sur  la  santé  générale,  la  marche 
ultérieure  des  phénomènes,  enfin  les  conditions  organiques  de  l'appareil  car- 
dio-pulmonaire. Dans  les  bronclioiThagies  fortes,  ce  dernier  examen  doit 
^tre  dilTéré  jusqu'à  la  cessation  de  l'hémon'hagie,  les  mouvements  et  les 
efforts  qu'il  nécessite  pouvant  entretenir  le  raplus  sanguin,  et  étant  dans 
tous  les  cas  pour  le  patient  une  cause  de  fatigue  stérile. 

ïje  PROxosnc  est  contenu  dans  les  catégories  que  j'ai  établies  en  traitant  de 
la  genèse  et  des  récidives. 

■éBBorrha^les  ipalmoiialres.  —  L'invasion  des  accidents  peut  êlre 
>uhite,  et  la  mort  à  peu  près  immédiate  ;  le  patient  rend  par  la  bouche  et 
les  narines  une  grande  quantité  de  sang  noir,  et  il  est  tué  par  l'asphyxie 
plus  encore  que  par  l'hémorrhagie.  Ces  cas  fort  rares  impliquent  l'ouver- 
ture d'une  branche  volumineuse  de  l'artère  pulmonaire  (i)  ;  ils  appartien- 
nent à  rnÉMORRHAGiE  EX  FOYER.  A  ccttc  niémc  forme  se  rattachent  aussi  les 
faits  non  moins  exceptionnels,  dans  lesquels  le  malade  succombe  en  quelques 
heures,  $an$  hémopty^e,  soit  à  l'asphyxie  résultant  de  l'occlusion  des  voies 
aériennes  par  le  sang  coagulé,  soit  à  l'épuisement  produit  par  l'irruption  du 
sang  dans  la  plèvre  ;  on  observe  alors,  avec  les  phénomènes  d'anémie 
propres  aux  grandes  hémorrhagies,  les  signes  d'un  épanchement  pleural 
à  ascension  rapide.  —  Lorsque  Théniorrhagic  en  foyer  n'est  pas  assez 
abondante  pour  causer  une  mort  prompte,  les  symptômes  ne  différent  pas 

{{)  NiiKETEBf  ioc,  cit.  —  BCnGBR,  Vcher  fias  Verhâltuiss  der  BfH)nchial-und  Lwigen' 
llutMngtn  xur  Lungetitchwindsucht,  Tûbingen,  1864. 
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de  ceux  de  l'inûll ration  qui,  je  le  rappelle,  est  la  forme  la  plus  com- 
mune. 

L'hêmokriiagie  par  infiltration  n'a  pas  de  symptomatologie  précise  ; 
loi*squ'elle  est  bornée  à  quelques  noyaux  profonds,  et  qu'elle  ne  provoque 
pas  (le  crachement  de  sany,  ce  qui  est  beaucoup  plus  fréquent  que  ne  le  pen- 
sait Laennec,  elle  reste  latente;  rien  n'est  plus  ordinaire  que  de  trouver  à 
l'autopsie  des  individus  tués  par  une  maladie  du  cœur,  des  noyaux  hémor- 
rhagiques  qui  n'ont  pas  été  soupçonnés  pendant  la  vie.  —  Quand  l'hémor- 
rhagie,  bien  que  plus  abondante,  siège  dans  la  profondeur  elle  ne  donne 
lieu  à  aucun  phénomène  significatif  de  percussion  et  d'auscultation  ;  elle 
n'est  révélée  que  par  une  dyspnée  subite  dont  le  degré  est  propoi*tionnel  à 
l'abondance  et  à  l'étendue  des  noyaux;  et  souvent,  mais  non  toujoun,  par 
une  hémoptysie,  qui  est  caractérisée  par  l'expectoration  fractiowUe  d'un  sang 
noir,  visqueux,  bientôt  mêlé  à  des  mucosités  bronchiques  ;  cette  hémoptysie 
apparaît  après  la  dyspnée,  et  elle  dure  de  cinq  à  dix  jours,  la  quantité  quo- 
tidienne des  crachats  noirs  allant  diminuant  jusqu'à  disparition  complète. 
Un  pareil  crachement  de  sang  est  pathognomonique  ;  lorsqu'il  existe,  on 
entend  sur  un  ou  plusieurs  points  des  râles  sous-crépitants  profonds  qui 
tiennent,  non  à  Thémorrhagie  pulmonaire  elle-même,  mais  à  Tarrivée  du 
sang  dans  les  bronches.  Quand  cette  hémoptysie  fait  défaut,  le  diagnostic 
est  beaucoup  moins  certain  ;  cependant,  chez  un  individu  affecté  de  lésion 
cardiaque  (mitrale),  le  développement  ou  l'exagération  subite  de  la  dyspnée, 
sans  changement  notable  dans  l'état  du  cœur,  est  un  signe  probable  d'hé- 
morrhagie  pulmonaire.  —  Dans  quelques  cas,  enfin,  les  noyaux  sont  su- 
perliciels  et  étendus;  alors  les  points  indurés  privés  d'air  sont  révélés  par 
une  matité  limitée,  par  la  disparition  ou  le  caractère  bi-onchique  du  bruit 
respiratoire;  la  bronchophonie  peut  être  observée,  mais  elle  est  rare;  au- 
tour de  la  zone  mate,  on  entend  souvent  des  lùles  sous -crépitants  de  volume 
variable. 

Quand  l'hémorrhagie  est  peu  abondante  et  qu'elle  ne  se  reproduit  pas, 
la  guérison  peut  avoir  lieu  par  l'un  des  modes  que  j'ai  exposés  dans  l'ana- 
tomie  pathologique  ;  la  résorption  et  l'induration  sont  les  plus  favorables  ; 
cependant  la  pneumonie  secondaire,  qui  se  développe  parfois  du  sixième  au 
neuvième  jour,  peut  guérir;  mais  le  ramollissement  et  Téliminalion,  qui  laisse 
à  sa  suite  une  caverne  pulmonaire  ;  mais  la  gangrène,  mais  la  déchirure  de 
la  plèvre  et  l'hydro-pneumothorax  sont  des  accidents  presque  fatalement 
mortels  ;  si  l'on  ajoute  à  cela  que  Théuiorrhagie  peut  tuer  d'emblée,  qu'elle 
présente  la  plus  grande  tendance  à  la  récidive  en  raison  des  conditions  pa- 
thologiques du  malade,  on  voit  que  le  pronostic  est  d'une  gi*andc  sévérité. 
—  C'est  à  la  suite  d'hémorrhagies  pulmonaires  que  Graves  a  observé  la 
pneumonie  consomptive  i\\x*'i\  a  dénommée  suppurative;  nous  dirons,  dans  le 
langage  du  jour,  que  la  piwutnome  canèeusc  consomptive  est  une  des  suite» 
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possibles  de  rhëmorrhagîc  pulmonaire^  aussi  bien  que  de  Thémon-bagie 
bronchique. 


TRAITEMENT. 

L'bémorrhagie  bronchique  abondante^  déterminée  par  une  congestion  pul^ 
monaire  active,  indique  la  saignée  ;  celle-ci  diminue  la  fluxion,  abaisse  la  pres- 
sion inlra-Tasculaire,  et  par  conséquent  elle  restreint  l'écoulement  du  sang 
et  prëTient  de  nouvelles  ruptures  vasculaires.  La  débilité  extrême  du  ma- 
lade, un  état  d'anémie  antérieur,  doivent  seuls,  dans  le  cas  supposé,  faire 
renoncer  à  ce  moyen.  Une  fois  les  premiei*s  accidents  conjurés  par  l'émis- 
sion sanguine  (elle  peut  être  répétée  chez  les  sujets  robustes],  on  instituera 
U  médication  qu'on  oppose  aux  cas  de  moyenne  intensité,  et  à  ceux  qui 
n*<mt  pas  une  origine  irritntive,  11  convient  avant  tout  de  rassurer  le  malade 
dont  le  moral  est  toujours  très-altéré;  puis  il  faut  lui  faire  prendre  dans  le 
lit  une  position  demi  assise,  le  souteniravec  des  oreillers  de  crin  (et  non  de 
plome],  et  maintenir  dans  la  chambre  une  température  fraîche  et  la  tran- 
quillité ;  en  même  temps  on  interdit  au  patient  la  parole  et  les  mouvements, 
et  on  lui 'recommande  de  résister  autant  que  possible  au  besoin  de  tousser. 
Ces  précautions  prises,  on  administre  des  boissons  glacées  (limonade  sulfu- 
rique,  eau  de  Rabel),  et  l'on  fait  avaler  de  petits  fragments  de  glace.  Ces 
moyens,  auxquels  on  joint  une  potion  contenant  de  2  à  ^  grammes  d'extrait 
de  ratanbia,  ou  quinze  à  vingt  gouttes  de  perchlorure  de  fer,  suffisent  dans 
tes  cas  de  moyenne  intensité;  ils  sont  applicables  également  aux  hémor- 
rbagies  adynamiques  des  maladies  générales.  Il  va  sans  dire  que  les  bouil- 
lons, les  potages,  tous  les  ingesla,  en  un  mol,  doivent  être  donnés  froids. 
Si  rhémorrhagie  pereiste  vingt-quatre  à  tronto-six  heures  après  le  début  de 
U  médication,  je  fais  couvrir  la  poitrine  d'un  large  vésicatoirc  volant,  pra- 
liquo  qui  me  paraît  plus  efficace  et  moins  dangereuse  que  les  applications 
*le  glace  conseillées  par  plusieurs  médecins;  en  même  temps  on  peut,  tout 
on  continuant  l'administration  de  la  glace  et  des  boissons  acides  glacces, 
substituer  aux  potions  précédentes  l'extrait  thébaïque  à  hautes  doses,  20  à 
40  centigrammes  fractionnes  en  pilules  de  2  centigrammes,  qu'on  donne 
d'heure  en  heure  jusqu'à  somnolence  ;  cet  agiMit  ne  convient  qu'aux  bémor- 
ihagies  actives:  il  en  est  de  mémo  de  l'ipécacuanha  prescrit  à  doses  nau- 
séeuses, c'est-à-dire  par  10  centigrammes  à  la  fois,  répétés  quatre  ou  cinq 
fois  de  suite  à  un  quart  d'heure  d'intervalle  (Graves).  Dans  les  mêmes  circon- 
stances, on  a  préconisé  le  seigle  ergoté  à  la  dose  de  30  à  50  centigrammes, 
toutes  les  deux  ou  trois  heures,  jusqu'à  production  de  fourmillements  et  d'eii- 
;rourdi«sement  dans  les  doigts  ou  les  orteils  (Wunderlich).  On  a  conseillé  ré- 
1  cmment  les  inhalations  de  perchlorure  de  fer  (2  à  /i   grammes  poiu*  180 
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grauiuics  d*cau),  et  des  succès  rapides  ont  été  obtenus,  même  dans  des  cas 
très-graves.  Les  applications  répétées  de  ventouses  sèches  en  grand  nombre 
sur  les  membres,  au  besoin  les  Tentouses  de  Junod,  sont  un  adjuvant  utile 
du  traitement.  —  Les  hémorrhayies  supplémentaires  devenues  une  habitude 
constitutionnelle  doivent  ôtre  respectées,  à  moins  qu'elles  ne  soient  inquié- 
tantes pai*  leur  abondance  ;  enfin,  eiuxhémorrhagies  adynamiques  on  opposera^ 
outre  les  réfrigérants  et  les  révulsifs,  les  toniques  et  les  stimulants. 

Une  fo»  l'attaque  unie,  le  malade  doit  s'astreindre  à  une  vie  régulière  et 
tranqniHe;  û  doit  éviter  les  excès  et  les  (ktigues  de  tout  genre,  et  il  convient 
de  le  soumettre  à  un  traitement  préventif  en  fa|»port  avec  la  cause  de  Thé* 
niorrbagie. 

Dans  I'hémurrhagie  pulmonaire  forte,  la  saignée  n'est  pas  moÎDS  utile  pour 
conjurer  le  danger  imhiédiat  ;  dans  les  cas  de  moyenne  intenaitë,  la  ^aee 
et  les  révulsifs  sont  indiqués  comme  dans  la  bronchorrhagie,  mais  la  wMk^ 
cation  n'est  plus  la  même  lorsque  les  accidents  ont  leur  origine  dans  une 
lésion  du  cœur,  ce  qui  est  la  règle  ;  c*est  alors  à  la  digitale,  aux  drastiques, 
aux  diurétiques  et  aux  toniques  qu'il  faut  s'adresser  selon  les  indications 
qui  ont  été  formulées  à  propos  de  l'asystolie.  Dans  les  cas  exceptionnels  où 
le  cœur  n'est  pas  en  cause,  on  pourrait  tenter  l'ipécacuanha  ou  le  tirtre 
stibié  à  doses  nauséeuses,  ou  bien  les  affusions  froides  conseillées  par 
Laennec. 

CHAPITRE  IV. 

OBlilTÉRATIOIV  DE  L'AmTiiRE  PUIillONAimB. 

(;ENÈSE.  —  ANATOMIE  PATHOLOGIQLE. 

La  genèse  et  l'anatomie  pathologique  générales  des  obturations  vascu- 
laires  ont  été  précédemment  exposées  (Voy.  Thrombose  et  Embolie,  t  I, 
page  16)  ;  l'artère  pulmonaire  (1)  ne  présente  à  cet  égard  qu'un  petit  nom- 

(i)  Vovei  la  bibliographie  du  chapitre  Triohiose  et  Emsolie.  —  En  outre  : 
Lancereaui,  Gaz.  méd.  Paru,  1860-1862.  —  H.  MEissmi,  Veber  Throm^tose  untf 
Embolie  {Schmitifs  Jahrb,,  186t). —  Ball,  De^  embolies  pulmonaires ,  thèse  de  Paris, 
1862.  — >  RiCHERT  ,  Des  thromboses  veineuses  et  de  f  embolie  pulmonaire^  thèse  de 
StrailMurgy  1862.  —  Velpeai-,  Morts  subites  par  embolie  de  l'artère  puhmmaire^ 
(Cotnpt,  rend,  Acad,  se.,  1862}.  —  Pa5UH,  Exprrimetttelle  Beitrdge  zur  Lehre  voh 
der  Embolie  (Virchow*s  Archiv,  1862).  —  Griffi,  Caso  di  morte  instamtanea per 
embolismo  delT  artrria  polmonale  (An»,  univ,  di  med.  Milano,  1863).  —  Bokhohme, 
Gaz,  méd,  Ijfon,  1863.  —  Thoma»,  Gaz.  méd.  Paris^  1863.  —  Seidel,  Embolie  der 
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bre  Je  particularités  ;  FcMniction  par  emliolle  y  est  beaucoup  plus  coni- 
Diune  que  robstructioil  jf$r  throMbose^  et  les  sources  deTEMBOLUs  sont  i>ar 
<>rdre  de  fréquence  i^roissante  :  les  thromboses  des  veinés  périphérique.^ 
(membres  inférieuri^  4iire-nière,  utérus,  etc.))  les  lésio)is  des  cavités  droites 
lin  cœur,  la  stéatoêê  iê  cet  organe^  Vathérome  de  l'artère  pulmonaire.  Yoilù 
pour  la  genèse.  «^  Au  point  de  vue  anatomiquc^  les  particularités  sont  les 
soiTaoies  :  Toblifilion  de  Tailère  pulmonaire  ne  détermine  pas  par  elle-mèm*' 
kl  mort  du  Utm,  parce  que  ce  vaisseau  est  en  rapport  avec  la  fonction  et 
non  avec  It  wstntion  de  Torgane  ;  la  gangi'ène^  qui  est  parfois  observée  dans 
le  territoire  forrespondant  à  l'obstruction,  dépend  ou  bien  de  Tobturation 
>imultaiié#  des  artères  broncbiques,  ou  bien  de  l'origine  gangreneuse  de 
l'embolui  (embolies  spécifiques,  catalytiques)  (1)^  ou  bien  enfin,  delà  corn- 
presskm  eiiercée  par  l'infarctus  sur  les  vaisseaux  nouniciera. — A  la  suite  de 
ValAuMUon  des  gros  ramemur  de  l'aiière  pulmonaire,  les  seules  lésions  a»N- 
>TA3iTlf  sont  le  coUapsus  du  parenchyme  efnbolisé,  la  fkaeion,  l'œdème^  et  Yetn^ 
i»hy§imdes  parties  circom-oisines  ;  si  les  capillaires,  qui  sont  le  siège  de  l'hy* 
perémie  compensatrice  sont  fragiles,  ils  peuvent  se  rompre,  et  le  sang,  qui 
«'écoule  dans  les  alvéoles  de  la  zone  malade,  produit  un  infarctus  qui  iw 
diOère  de  celui  de  rbémorrhagie  pulmonaire  que  par  sa  forme  conique  à 
bfse  tournée  vers  la  superficie  du  poumon,  à  sommet  dirigé  vers  le  vaisseau 
obturé.  Dans  quelque»  ets,  l'irritation  congcstive  atteint  le  degré  de  Tin- 
tlammation,  et  une  eisudation  fibrineuse  a  lieu,  une  pneumonie  lobulaire- 
est  produite  ;  raltëration  inflammatoire  peut  coïncider  avec  l'hémoiThagie. 
et  c'est  ce  complexus  qui  constitue,  à  proprement  parler,  V infarctus  hémoi'- 
r^tagiqne  (voy.  t.  ï,  page  29).  D'après  Oppolzer,  le  processus  inflammatoire 

f'.iiffionalartcrie  [lenn  ZcHs.,  iSG'i],  —  Pitmax,  T/œ  Lanceiy  1864. —  Homiomkk,  Gaz. 
A'î/?..  1865.  —  Gnoi'ssix,  Sm/-  les  onhoUcs  de  Vartcrc  pulifionairCj  tlicsc  de  Pari^, 
1W4.  —  Discussion  nu  Congrès  inéd.  de  BordertuXj  1865.  —  Gallarp,  Gnz.  hop 
1865. —  Wagxer,  Die  Feitemholie  der  Lungencapillnren  {Arch.  der  Ueilk.y  1865). — 
\<î'FLïA?rï.  Embolie  der  Lungeticapillaren  mit  flsûsigeui  Fell  (Henle\s  und  Pfeufers 
Z^tti.,  1865).  —  PABsns,  Cme  of  embolism  of  the  pulmonary  arlerg  ofter  ovariotomif 
Jramact,  of  obstet.  Soc.,  1866).  —  Blachez,  Gaz,  hop.,  1866.  —  Hibkr,  Zur 
Krautnias  der  embfAischen  Quellen  (Deut.  Arch.  f.  klin»  Mcd.,  1867).  —  Heyporkicii. 
/'"Ijer  einige  Quellen  von  Embolie  der  Lungenarlerie.  leua,  1867.  —  Moos,  Beitrng 
Zur  Casuistik  der  emb,  Ge/fl^^krn/ikheiten  {Virchow's  Archiv,  1867),  ^  Rosenberg. 
/ur  Casuistik  der  Etnbolicen  [Wiener  mal.  Presse ^  1867).  —  MicuEi.,  Contributions 
tt  têtude  des  embolies  capillaires  de  V artère  pulmonaire  à  la  suite  de  la  congélation 
ffei  pieds  {Gaz.  méd.  Strasb^ntrg,  1867).  —  Lanelosgue,  Journ.  de  méd,  de  Bordeauj., 
1867.  —  AxDREW,  Transart.  of  the  jtath.  Soc,  1867.  —  Richardsox,  The  Lancct, 
1H67.  —  VoLz,  Wûrtemh,  Corresp.  Bhtt^  1867.  — Caviev.  Transact.  ofthepnth^ 
>*^.,  1867. 

(1)  Voyez  t.  I,  I».  27  cl  29. 
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n'aurait  lieu  que  loi*squc  les  vaisseaux  bronchiques  sont  intéressés,  c'est  là 
un  point  qui  n'est  pas  encore  complètement  élucidé.  Inflammatoires  ou  non, 
ces  infarctus  peuvent  subir  la  régression  graisseuse,  et  donner  lieu  à  des 
ahcês  circonscrits  de  môme  forme  que  le  foyer  originel  ;  la  rapidité  de  cette 
évolution  est  souvent  très-grande,  il  n'est  môme  pas  impossible  que  le  foyer 
présente  d'emblée  le  caractère  purulent,  puisque  la  découverte  deCohnheim 
touchant  l'issue  des  globules  blancs  à  travers  les  vaisseaux  parait  déOnitive- 
ment  confirmée  (Vulpian,  Hayem>  En  résumé,  I'obturatiox  d'un  rameau 
VOLUMINEUX  a  pour  SUITES  ORDINAIRES  Ic  coïiapstÂS  avBc  fluxion  et  Qbdémt  circon- 
voisins  y  et  pour  surrEs  ex.:eptioxnelles  V  infarctus  hémorrhayvpie,  ïinfarctu* 
inflammatoire  et  Y  abcès.  Ces  trois  dernières  lésions,  isolées  ou  réunies,  sont 
les  suites  constantes  de  I'embolie  multiple  des  petits  rameaux,  et  des  emboues 
cApiLLATRKs.  Ccllcs-ci  aboutisseut  presque  toujoui*s  à  la  suppuration,  et  en 
vertu  de  leur  action  chimique  et  catalytique,  elles  reproduisent  dans  la 
lésion  secondaire  les  caractères  spécifiques  du  foyer  originel  ;  c'est  à  elles 
qu'il  convient  de  rapporter  les  abcès  métastatiques  d*?  l'infection  purulentr. 

L'embolie  pulmonaire  occupe  le  plus  souvent  le  lobe  inférieur  du  poumon 
droit. 

SYMPTOMES  ET  MAHCHE. 


L'obturation  simple  est  latente  loi'squ'elle  porte  sur  une  branche  peu 
importante,  et  qu'elle  est  compensée  par  une  circulation  collatérale  ;  elle 
peut  encore  être  latente  lorsqu'elle  produit  des  infarctus,  si  la  lésion  se- 
condaire est  profonde  et  peu  étendue  ;  l'obturation  spécifique  est  une  des 
lésions  de  la  septicémie  et  de  la  pyémie,  elle  n'a  pas  de  symptomatologie 
propre  ;  Tembolie  simple  d'un  rameau  de  deuxième  ou  troisième  ordre  a  en 
revanche  un  véritable  intérêt  clinique  ;  c'est  elle  que  l'on  observe  chez  les 
individus  alTectés  de  coagulations  veineuses  périphériques,  ou  de  lésions 
cardiaques,  et  elle  donne  lieu  à  un  ensemble  de  phénomènes  qui  per- 
mettent souvent  un  diagnostic  au  moins  probable.  C'est  cette  forme  que 
l'on  entend  désigner  lorsqu'on  parie,  sans  autre  qualification,  d'embolie 
pulmonaire. 

L'obturation  d'un  segment  de  l'artère  pulmonaire  équivaut  en  fin  de 
compte  à  la  sténos*^  de  ce  raisupnu  ;  cette  notion  donne  la  clef  des  symptômes. 
—  L'étendue  de  l'uématosk  est  diminuée,  puisque  dans  une  zone  plus  ou 
moins  notable  elle  est  suspendue  ;  de  là  une  dt/simér,  caractérisée  entre 
toutes  les  dyspnées  par  les  particularités  que  voici  :  entièrement  subjective, 
cette  anomalie  est  constituée  par  un  sentiment  impérieux  du  besoin  d'air, 
cette  sensation  va  jusqu'à  l'angoisse;  vainement  le  malade  accélère  sa 
respiration  et  remplit  sa  poitrine  d'air,  la  sensation   n'est  point  apaisée,  et 
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cependant  il  n'y  a  nul  obstacle  à  la  pénétration  du  fluide^  nulle  entrave  au 
Jeu  des  muscles,  la  liberté  et  la  régularité  des  mouvements  thoraciques 
contrastent  d'une  façon  saisissante  avec  la  peine  et  la  soif  d'air  accusées  par 
le  patient.  —  L'insuffisance  des  combustions  organiques,  suite  nécessaire  de 
ranhématosie,  détermine  un  abaissement  de  température  (qui  persiste  jusqu'au 
développement  d'une  compensation  efficace  ou  d'une  inflammation),  et 
Vatu/mentaHon  des  urates  dans  l'urine.  —  L'obstacle  a  la  progression  du  sang 
DANS  l'artère  pulmonaire  a  pour  conséquences  la  stase  et  la  distension  des  ca- 
vités droites  du  cœur,  par  suite  le  ralentissement  de  la  circulation  veineuse  géné- 
rale, la  stase  viscérale  (foie,  reins)  et  cutanée  (cyanose).  Cette  surcharge  du 
système  à  sang  noir  amène  nécessaii'ement  Vischémie  des  veines  pulmonaires 
et  des  cavités  gauches  ;  celles-ci  recevant  moins  de  sang  en  projettent  moins 
aussi  dans  les  artères,  de  là,  avec  la  turgescence  veineuse  généralisée,  une 
oMtmie  artérielle  non  moins  prononcée.  Ces  conditions  opposées  des  deux 
systèmes  existent  dans  toute  embolie  pulmonaire  ;  mais,  selon  l'importance 
de  l'obturation,  selon  le  degré  d'énergie  de  la  systole  cardiaque,  c'est  tantôt 
l'une,  tantôt  l'autre  de  ces  anomalies  qui  se  reflète  dans  l'habitus  extérieur 
des  malades;  aussi  la  cyanose  n'est-elle  point  constante,  on  observe  souvent, 
surtout  au  début,  une  pâleur  générale  qui  n'est  pas  moins  caractéristique.  — - 
L'<ic#a<m  du  cœur  peut  rester  régulière,  mais  souvent  elle  prend  la  violence 
et  la  rapidité  qui  signalent  toujours  la  lutte  de  l'organe  contre  un  obstacle 
notable;  dans  certains  cas,  le  cœur  présente  successivement  ces  deux  phases; 
l'apparition  de  la  seconde  dénote  à  coup  sûr  une  augmentation  dans  l'ob- 
stacle ;  cette  augmentation  peut  être  réalisée  de  trois  manières:  par  l'accrois- 
sement du  caiUot  primitif  qui,  de  rétrécissant,  devient  obturant,  ou  s'étend 
dans  une  autre  branche  ;  —  par  la  formation  d'une  obturation  nouvelle  ;  — 
par  la  production  de  caillots  secondaires  dans  le  ventricule  droit,  ou  dans 
loriGce  de  l'artère  pulmonaire. 

Les  «l^nc*  iphyslques  sont  souvent  nuls  ;  il  faut  pour  qu'ils  existent  que 
le  segment  pulmonaire,  afl'ecté  par  robturation,  soit  superficiel  et  d'une 
certaine  étendue  ;  on  peut  observer  alors  la  diminution  du  bruit  respiratoire 
propre  au  collapsus,  et  autoui*  de  cette  zone  des  râles  sous-crépitants  résul- 
tant de  la  fluxion  et  de  Toedème  collatéraux  ;  dans  d'autres  cas,  ce  qui  do- 
mine autour  du  collapsus,  c'est  un  emphysème  compensateur,  qui  donne  lieu  à 
une  exagération  limitée  de  sonorité,  avec  diminutions  des  vibrations  vocales; 
enfin,  lorsque  le  collapsus,  très-étendu,  occupe  le  lobe  inférieur,  le  dia- 
pliragme  peut  être  fixe  en  élévation  (Cohn),  l'ampliation  de  la  circonférence 
inférieure  du  thorax  est  alors  fort  restreinte,  et  la  respiration  est  purement 
costale.  —  L'infarctus  reste  latent,  ou  bien  il  donne  lieu  aux  phénomènes 
décrits  dans  le  chapitre  précédent.  —  Enfin  on  peut  observer  un  hydrothorax 
dépendant  à  la  fois  de  la  fluxion  compensatrice  et  du  collapsus  (hyd.  ex 
lacuo,,  mais  la  chose  n'est  pas  fréquente. 

JACCOUD.  —  Path  int.  2*  édit.  n»  —  3 
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La  marche  des  accidents  est  variable  ;  ils  éclatent  subitement  dans  l'em- 
bolie, ils  se  développent  progressivement  dans  la  thrombose.  Cette  différence 
dans  le  début  est  le  meilleur  signe  différentiel  entre  les  deux  modes  d'obli- 
tération. Une  fois  constitués,  ils  peuvent  persister  pendant  quelques  heures, 
ou  même  pendant  un  jour  ou  deux  ;  puis  ils  s'amendent  peu  à  peu,  et  tout 
rentre  dans  Tordre  ;  c'est  que  le  caillot  obturateur  a  été  dissocié  et  résorbé, 
ou  bien  l'irrigation  du  tissu  a  été  rétablie  par  flexion  collatérale.  Si  ces  con- 
ditions favorables  font  défaut,  les  accidents  vont  s'aggravant,  et  la  mort  a 
lieu  par  asphyxie  ;  suivant  l'importance  de  la  branche  obturée,  la  durée  de 
la  survie  varie  alors  entre  cinq  ou  six  heures,  et  deux  ou  trois  jours.  Ces 
embolies  d'une  seule  venue,  qui  marchent  sans  interruption  vers  la  guéri- 
son  ou  vers  la  mort,  sont  principalement  observées  à  la  suite  des  thromboses 
veineuses  périphériques  (crurales,  veines  caves)  ;  elles  peuvent  bien  se  pré- 
senter également  dans  le  cours  des  lésions  du  cœur  droit  et  de  l'artère  pul- 
monaire^ si  l'embolus  est  unique  et  volumineux  ;  mais  il  est  plus  fréquent 
peut-être  d'observer,  dans  ces  conditions,  des  embolies  fragmentées  et  mul- 
tipl  îs  donnant  lieu  à  plusieurs  attaques  successives  de  la  dyspnée  spéciale, 
avec  infarctus  appréciables  ou  non.  Le  tableau  clinique  présente  alors  une 
série  de  paroxysmes  et  de  rémissions,  c'est  encore  ainsi  que  les  choses  se 
passent  dans  les  cas  exceptionnels  où  l'obturation  a  lieu  par  thrombose 
autochthone,  et  non  pas  par  embolie.  —  Enfin,  la  mort  peut  être  presque 
subite;  le  corps  se  courbe  en  opisthotonos,  la  pupille  se  dilate,  le  globe  de 
l'œil  fait  saillie,  le  cœur  s'arrête,  la  respiration  se  ralentit  et  cesse,  et  la  vie 
s'éteint  en  quelques  minutes.  Ces  phénomènes,  qui  dénotent  une  excitation 
anormale  des  centres  neigeux,  du  sympathique  et  du  nerf  vague,  ont  été 
rapportés  par  Virchow  à  l'anémie  artérielle,  et  par  Cohn  à  la  surcharge  vei- 
neuse subite  du  cœur,  du  cerveau  et  de  la  moelle.   —  Le  prmiiMtie  est 
grave  ;  cependant  on  peut  voir  les  accidents  se  dissiper,  même  après  une 
attaque  très- violente,  et  tant  que  le  cœur  conserve  de  la  régularité  et  de  la 
force,  on  peut  garder  quelque  espérance,  parce  que  cette  condition  est  favo- 
rable au  développement  d'une  circulation  complémentaire.  L'obstruction 
par  lésion  cardiaque  est  plus  grave  que  celle  qui  a  pour  cause  une  throm- 
bose périphérique,  parce  que  le  cœur  est  déjà  altéré,  et  que  l'on  a  à  crain- 
dre plusieurs  embolies  successives. 

DIAGNOSTIC. 

Lorsque  chez  un  individu  dont  l'appareil  cardio-pulmonaire  est  sain,  on 
voit  apparaître  subitement  la  dyspnée  spéciale  et  l'ensemble  de  symptômes 
précédemment  indiqués,  on  doit  songer  à  une  obstruction  embolique  de 
l'artère  pulmonaire,  et  cette  probabUité  devient  une  certitude,  si  le  malade 
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«si  aflecté  d'une  thrombose  veineuse  appréciable.  —  Pour  Tobstruction  con- 
Kécutive  aux  lésions  du  cœur^  on  dit  généralement  que  la  situation  est  moins 
nette  en  raison  des  troubles  respiratoires  préexistants;  cependant  il  y  a^ 
même  alors,  quelque  chose  de  caractéristique  dans  la  soudaineté  des  acci- 
dents nouveaux  ;  d'ailleurs,  on  oublie  que  le  cœur  droit  est  ici  seul  en 
ctust*  ;  lors  donc  qu'on  a  fait  le  diagnosticM*une  lésion  de  l'orifice  tricus- 
pide  ou  pulmonaire,  ou  d'une  athéromasie  de  l'artère,  on  doit  déjà,  par  cela 
même,  être  en  éveil  au  sujet  des  embolies  consécutives,  et  si  la  dyspnée 
spéciale  éclate  subitement,  l'origine  n'en  peut  vraiment  pas  être  méconnue. 
—  n  n'y  a  d'incertitude  réelle  que  pour  les  petites  obstructions  à  infarctus 
profonds,  et  pour  les  thromboses  autochthones  ;  alors,  en  effet,  les  accidents 
n'atteignent  pas  subitement  leur  maximum,  et  l'aggravation  graduelle  qu'ils 
présentent  peut  très-bien  être  mise  sur  le  compte  de  la  lésion  cardiaque 
rfle-mêrae. 


TRAITEMENT. 


L'indication  est  de  favoriser  rétablissement  de  la  circulation  supplémen- 
taire, et  partant,  de  soutenir  l'action  du  cœur  ;  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas,  les  toniques  et  les  stimulants,  les  révulsifs  cutanés  sont  les  seuls  moyens 
à  mettre  en  usage  ;  on  aura  soin  en  même  temps  de  maintenir  le  malade 
dans  un  repos  absolu,  de  l'envelopper  de  linges  chauds,  et  de  renouveler 
^toavent  Tair  de  la  chambre.  Si  le  cœur  devient  irrégulier  tout  en  gardant 
de  la  force,  si  les  phénomènes  de  la  stase  veineuse  sont  prononcés,  la  sur- 
4:harge  du  ventricule  droit  est  certaine,  et  c'est  elle  qui  est  la  cause  princi- 
pale du  danger  ;  je  n'hésiterais  pas  en  ce  cas  à  provoquer  d'abondantes  cva- 
4niations  séreuses  au  moyen  de  l'eau-de-vie  allemande,  et  chez  un  indtxÀdH 
j^ffjiistejc  pratiquerais  une  large  saignée,  certain  de  conjurer  ainsi  le  péril 
au  moins  pour  un  temps.  —  La  saignée  est  également  indiquée,  chez  les 
sujf^ta  liooureux,  lorsque  le  poumon  est  le  siège  d'une  fluxion  el  d'un  œdème 
irês-étendus;  ces  lésions  conduisent  facilement  à  l'infarctus,  et  détruisent 
ainsi  le  bénéfice  de  la  circulation  collatérale.  —  l  no  fois  le  paroxysme  dis- 
>ipé,  le  malade  est  rendu  à  ses  conditions  antérieures  ;  ce  sont  elles  qui 
f«'>umissent  les  indications  thérapeutiques. 
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CHAPITRE  V. 

GAIIiGRlfe!VE  BIJ  POIJIIOIV. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Plus  fréquente  chez  rhoninie  que  chez  la  femice^  la  gangrène  du  pou- 
mon (1)  est  observée  à  tout  âge  ;  ses  causes  sont  multiples^  mais  elles  ne  diffè- 
rent pas  de  celles  que  nous  avons  étudiées  en  traitant  de  la  gangrène  en  géné- 
ral {voy.  t.  I,  p.  33).  —  La  gangrène  par  Uchémie  résulte  quelquefois  de 
roBTLRATioN  d'une  ARTÈRE  RRONCHiQUE  dans  Ic  cours  dcs  lésiojis  du  ccpuT  gaucke 
ou  de  l'origine  deV  aorte;  mais  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  elle  est  pro- 
duite par  la  compression  di*  réseau  capillaire  ;  les  noyaux  hémorrhagiques,  les 
infarctus  métastati^jues,  les  cavernes  tuberatleuses,  la  pneumonie,  sont,  par  ordre 
de  fréquence  décroissante,  les  causes  principales  de  cette  forme  de  sphacèle. 

—  La  gangrène  par  altérAtioa  d«  «aai;  est  obsenée  dans  le  déclin  du  typhus 
de  la  rougeole  (principalement  chez  les  enfants},  chez  les  diabétiques,  les  6<i- 

(1)  LAE55EC,  AXDEAL,  ClUVEILBIEB. 

ScuRODBt  VAX  DEi  KoLK,  Obscrv,  anot,  pathologirrr^  I.  —  CotBix,   De  la  gangrène 
superficielle  du  poumon  {Joum,   hebftom,,  1830).  —  Ge5est,  Gaz,  niéd.  Paris,  1836. 

—  GrisLAi5,  eod,  loco,  —  A«Tf7,  De  gangrfrna  jntlmonum  primaria,  Berlin,  1831.  ~- 
ForiiîïET,  r Expérience^  1838.  —  LArREïfCE,  Thèse  de  Paris,  1840.  —  Briquet,  Arch. 
g^n,  deméd,,  1841.  —  Hamb,  Patholog.  Anatomie.  Leipzig,  1841.  —  Rostan,  Id 
Dict.  en  30  vol.  Pari»  1842.—  Boudet,  eod.  loco,  1843.  — Stoebs,  Roeita5skt,  loe. 
cit.  —  Lbblatb,  Tftèse  de  Paris,  1844.  — Fiscrel,  Prager  Vierte/jâhr.,  1847.  — 
Skoda,  Zeits.  der  Wiener  Aerzte,  IX.  —  Teacbe,  Deutsche  Klinik,  1853.  —  Wu5- 
DEBLicu,  Uandb.  der  Pathologie.  Stuttj^Mrt,  1856.  —  Grisolle,  Traité  de  la  pneu- 
monie, —  UiRSCH,  Klinische  Fragmente,  Kôuîgsberg,  1858.  —  S!lf\'erberg,  HospitaU 

Meddelelser,  I,    1858.  —  Bus6E5!Us,    De  gangr/rna  pulmonum,   Berolini,    1858 

Peiper,    De  gangrtrnfr  pulmonum  sanatione.  Berolini,  1860.  — Rocks,  De  gangrœna 
pulmonum,  Berolini,  1860.  —  Kaulich,  Prager  Yiertelj,  1861.  —  Bahberger,  Beitray 
zur  Uhre  wom  Auswurf  {Wûrzb.  med.  Zeits.  ^  1862).  —  Gahgee,  On  the  characterx 
ofthe  expectoration  in  cases  of  fetid  bronchitis  and  gangrené  of  the  lung  (Edinb,  meti. 
Joum.,  1865).  —  Latcock,  eod.   lœo,  —  Heider,   Metnorabilien,    1866.  —  Buiirs, 
Brit,  med.  Journal^  1866.  —  Augros,  De  la  gangrène  du  poumon  dans  la  pneumonie 
aiguë  franche,  thèse  de   Pari*,    1866.  —  I^mbroso,  Presse  méd.,  1866.  —  Lrtoex 
und  Jafpe,  Ueber  putride  Sputa  nebst  rinigen  Bemerkungen  ùbrr   Luugenbmnd,  etc. 
{Arch.  /.  Ar/i>i.  Med.   1866.)  —  Berlincr  klin,   UV>cAf/*.v.,   1867.  —  Skoda,   Wiener 
med.  Presse,  1867.  —  Lebert,  lîandb,  der  Pathologie,  Tùbin^rn,  18C3,  und  Grund^ 
zitge  der  Ûrztlichen  Praxis,  Tûhïnf^cn,  1867.  —  Zierl,  Ein  Fall  von  gehciltem  Lungen- 
hrande  {AerztL  Intellig,   Blatt,  1868).  —  Courtols    Thèse  de  Strasbourg,  1868.  — 
Meter,  Ein    Fall  von  gangrùnô^er  Jjungenentzùndung ,  etc.  {Berlin,  klin.  Wochens., 
1868). 


GANGRENE.  37 

reurs,  et  dans  la  cachexie  de  rnisêt*e;  la  dyscrasie  aiguë  ou  chronique  est  la 
cause  première  de  la  nécrose,  et  sa  localisation  dans  le  poumon  est  la  con- 
séquence d'une  pneumonie  ou  d'une  bronchopneimionie;  en  d'autres  ter*^ 
mes,  par  suites  de  Tëtat  constitutionnel  des  malades,  la  vitalité  de  tous  les 
tissas  est  amoindrie,  et  une  perturbation  locale  additionnelle  qui  serait  sans 
effet  dans  un  organisme  sain,  suffit  pour  transfoimer  la  mort  imminente  en 
mort  réelle.  Dans  quelques  cas,  le  défaut  de  résistance  vitale,  qui  est  la 
condition  préalable  de  la  mortification,  résulte  de  la  déchéance  de  Tinner- 
vation  ;  les  gangrènes  pulmonaires,  relativement  fréquentes,  des  aliénés  et 
des  déments,  permettent  cette  interprétation.  —  La  gangrène  par  lésion  dn 
tiasv  résulte  du  contact  du  tissu  pulmonaire  avec  une  matière  d'origine  gan- 
greneuse ou  susceptible  de  subir  au  contact  de  l'air  la  fermentation  putride  ; 
les  embolies  spécifiques,  l'action  des  liquides  putrescibles  contenus  dans  les  hron» 
elles  dilatées,  la  pénétration  dans  les  voies  aériennes  de  parcelles  alimentaires, 
de  matières  vomies,  du  pus  provenant  d'un  abcès  du  foie,  de  la  rate  ou  des 
reins,  l'envahissement  du  poumon  par  un  camer  de  l'estomac  (Andral),  sont 
les  principales  conditions  étiologiqucs  de  ce  groupe.  Cette  forme  peut  encore 
être  produite  par  l'action  directe  de  vapeurs  oti  de  gaz  irritaiits  introduits 
dans  l'appareil  respiratoire  ;  telle  est  la  gangrène  des  vidangeurs,  qui  est  loin 
d'être  rare.  En  1869,  à  la  suite  de  l'accident  de  la  place  de  la  Sorbonne, 
j'ai  eu  la  douleur  de  voir  succomber  un  des  citernes  de  mon  service  à  des 
gangrènes  pulmonaires  multiples  résultant  de  l'inhalation  des  gaz  provenant 
de  la  combustion  du  picrate  de  potasse.  Le  froid  intense,  ou  plus  exactement 
Tinsptra/tbn  prolongée  d'imatV  très-froid,  peut  déterminer  d'emblée  la  nécrose 
du  poumon;  deux  faits,  du  moins,  justifient  cette  assertion  (Shrimpton, 
Aubase-Montfaucon). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  gangrène  circonsckite  est  la  plus  commune;  elle  siège  indiiïércmmont 
dans  tous  les  points  du  poumon,  plus  souvent  peut-être  dans  le  lobe  supé- 
rieur que  dans  Tinféricur,  et  elle  apparaît  au  début  comme  un  noyau  de 
couleur  noirâtre  ou  brun  verdàtrc,  d*unc  odeur  horriblement  fétide,  d'une 
consistance  variable  suivant  que  le  tissu,  avant  la  nécrose,  était  intact,  car- 
nifié  par  un  infarctus,  ou  hépatisé.  La  portion  morte  est  nettement  limitée, 
et  solidement  adhérente  au  tissu  qui  l'entoure  ;  ce  dernier  est  œdémateux; 
la  grandeur  de  l'escharc  varie  depuis  le  volume  d'une  amende  jusqu'à  celui 
d'un  œuf  de  poule;  elle  est  d'ordinaire  en  raison  inverse  du  nombre  des 
foyers.  Tel  est  le /'oyerï/u7t«/;  bientôt  une  inflammation  éliminatrice  se 
développe;  les  liens  qui  unissent  le  mort  au  vif  sont  rompus;  le  tissu  né- 
crosé, dissocié  par  le  liquide  qui  l'imprègne,  tombe  en  détritus,  ou  bien  il 
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reste  libre  à  Tétat  de  séquestre  dans  la  cavité  qui  résulte  de  la  sépai*atioir 
de  l'escbare.  Ainsi  est  formée  une  caverne  gangreneuse  dont  le  contenu  est 
transformé  en  une  bouillie  noirâtre  ou  verdâtre  par  une  véritable  décom- 
position putride  ;  cette  bouillie  contient  souvent  des  paiiicules  solides  for- 
mées de  débris  de  tissu,  mêlées  à  des  acides  gras  cristallisés,  et  à  des  cham- 
pignons désignés  par  Leyden  sous  le  nom  de  Leptotrix  pultnonalis,  en  raison 
de  leur  analogie  avec  ceux  qu'on  observe  souvent  dans  la  bouche  {leptotrix 
buccaiis).  11  résulte  des  expériences  de  Leyden  et  JafTé^  que  ces  particules 
solides  introduites  dans  des  poumons  sains  y  provoquent  des  foyers  de 
gangrène^  et  une  multiplication  abondante  de  champignons.  La  paroi  de 
la  caverne  peut  être  molle  et  infiltrée^  mais  le  plus  ordinsdrement  elle 
est  indurée  par  le  fait  de  Tinflammation  éliminatrice  ;  et  si  la  vie  est  pro- 
longée quelque  temps^  elle  est  recouverte  d'une  fausse  membrane  grisâtre 
qui  sécrète  du  pus,  et  assure  l'isolement  du  foyer.  Les  vaisseaux  de  la  paroi 
sont  presq^uc  toujours  obturés  par  des  thromboses  secondaires  ;  parfois  ce- 
pendant^ celles-ci  font  défaut,  et  au  moment  de  la  séparation  de  l'escbare, 
des  hémorrhagies  peuvent  être  produites  ;  la  situation  est  la  même  pour  les 
vaisseaux  qui  traversent,  en  forme  de  brides,  l'intérieur  de  la  cavité  ;  ils  sont 
ordinairement  oblitérés,  mais  ils  peuvent  ne  pas  l'être,  c'est  là  une  nouvelle 
cause  d' hémorrhagies;  les  brides  intra-caverneuses  sont  quelquefois  formées 
par  des  bronches  qui  ont  résisté  à  la  destruction.  Le  foyer  communique  le 
pltis  souvent  avec  les  bronches  ;  dans  d'autres  cas^  il  s'ouvre  dans  la  plèvre, 
et  y  détermine  un  épanchement  purulent  avec  pneumothorax;  quand  il  est 
très-voisin  de  la  plèvre,  il  peut,  sans  la  rompre,  y  provoquer  une  inflammation 
de  voisinage,  laquelle  est  toujours  purulente  ;  dans  un  cas,  le  foyer  s'est 
ouvert  dans  le  péricarde  (Laurence).  L'évacuation  parles  bronches  peut  être 
suivie  de  guérison  ;  la  pneumonie  périphérique  est  aloi*s  interstitieUe  en  même 
temps  (ju* alvéolaire;  une  membrane  enkystante  est  produite  qui,  par  rétrac- 
tion, rapproche  les  parois  du  foyer  détergé,  et  la  cicatrisation  a  lieu  avec 
effacement  de  la  cavité,  plus  rarement  avec  persistance  d'une  petite  ca- 
verne. —  La  GANGRÈNE  DIFFUSE  cuvahit  irrégulièrement  la  plus  grande  partie 
ou  la  totahté  d'un  lobe,  ou  même  d'un  poumon  ;  il  n'y  a  point  ici  de  dé- 
marcation entre  les  parties  saines  et  les  pariies  altérées  ;  le  tissu  mort 
8*avance  par  fusées  au  milieu  du  tissu  vivant  qui  est  œdémateux  ou  hé- 
patisé;  dans  l'escbare  toute  structure  normale  a  disparu,  ce  n'est  plus 
qu'une  masse  putrilagineuse,  noirâtre,  infiltrée  de  sanie  et  de  sang,  qui  se 
dissocie  sous  l'action  d'un  filet  d'eau,  en  laissant  des  peries  de  substance  an- 
liractueuses  et  irrégulières.  La  diffusion  de  la  lésion  rend  tout  processus  cu- 
rateur impossible. 

N .  Dans  les  deux  variétés  de  gangrène,  des  particules  altérées  peuvent  péné- 
trer dans  les  veines  pulmonaires,  gagner  ainsi  le  cœur  gauche  et  pix>duire 
dans  la  sphère  aortifiue  des  embolies  capillaires  spécifiques. 
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SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

La  gangrène  étant  une  lésion  secondaire^  sa  syniptomatologie  est  obscur- 
cie par  celle  des  maladies  qui  la  provoquent  ;  en  fait^  les  seuls  symptômes 
directs  de  la  mortification  au  début  sont  l'affaissement  subit  des  forces,  la 
mutaiion  de  la  fièvre  préexistante,  qui  prend  le  caractère  adynamique,  et  Vété- 
vation  thermique  excessive,  propre  aux  maladies  putrides  ;  si  ces  phénomènes 
sont  observés  dans  le  cours  de  l'un  des  états  pathologiques  qui  favorisent  le 
sphacèle,  ils  doivent  éveiller  l'attention;  mais  ce  ne  sont  encore  que  des 
signes  présomptifs  ;  tant  que  l'haleine  et  les  crachats  n'ont  pas  la  fétidité 
spéciale,  la  gangrène  ne  peut  être  affirmée,  et,  comme  ces  derniers  sym- 
ptômes ne  sont  possibles  que  lorsque  le  foyer  communique  avec  les  bronches, 
il  est  clair  que  la  lésion  ne  peut  être  que  tardivement  reconnue.  Pendant  la 
période  initiale,  les  phénomènes  stélhoscopiques  ne  sont  pas  plus  caractéris- 
tiques ;  ils  sont  souvent  nuls  dans  le  cas  d'infarctus  profond  ;  ou  bien  ce 
sont  des  lésions  broncho-pulmonaires  préexistantes  ;  or,  ces  signes  révèlent 
bien  une  pneumonie,  un  catarrhe  bronchique,  une  bronchectasie,  une  tu- 
berculose, mais  ils  n'ont  aucune  valeur  comme  symptôme  de  gangi'ène,  ils 
n'acquièrent  cette  signification  que  lorsqu'ils  coïncident  avec  Vexpectoratioti 
éiimifuUrice,  laquelle  est,  en  fin  de  compte,  le  seul  signe  diagnostique  certain.  Un 
peu  plus  tanl,  lorsque  l'élimination  des  parties  mortes  laisse  dans  le  pou- 
mon une  cavité  contenant  du  liquide  et  communiquant  avec  les  bronches, 
la  situation  au  point  de  vue  du  diagnostic  n'est  pas  modifiée  ;  les  phénomènes 
iavitaires  indiquent  la  présence  d'une  caverne  dont  on  a  même  pu  suivre  la 
roriiiation,  mais  l'origine  gangreneuse  de  cette  excavation  n'est  positivement 
révélée  que  par  l'odeur  et  les  crachats. 

Lorsque  la  fièvre  manque  au  moment  du  sphacèle,  elle  ne  se  développe 
que  plus  lard,  lors  de  l'inflammation  secondaire  ;  le  malade  éprouve  seule- 
ment au  début  un  malaise  et  un  affaiblissement  marques,  quelquefois  des 
'ioalews  thoraciques  vagues^  puis  l'haleine  devient  fétide,  surtout  au  moment 
de  la  toux  ;  cette  fétidité  ne  ressemble  à  celle  d'aucune  autre  maladie,  c'est 
l'odeur  de  la  pourriture  ou  de  la  macération  anatomique  dans  ce  qu'elle  a 
de  plus  repoussant  ;  elle  provoque  des  nausées  chez  les  individus  les  moins 
délicats,  et  infecte  en  quelques  moments  toute  une  salle  d'hôpital.  La  féti- 
dité de  l'haleine  peut  précéder  l'expectoration  caractéristique,  paice  que 
celle-ci  n*a  lieu  que  lorsque  la  communication  bronchique  est  établie  ;  alors 
<ur\ient  une  toux  quinleuse  qui  expulse  péniblement  des  crachats  peu  abon- 
dants d'abord,  mais  dont  la  quantité  va  croissant  jusqu'à  l'apparition  des 
signes  de  caverne  ;  ces  crachats,  qui  peuvent  être  par  instants  formés  de 
:^ng  pur,  sont  ordinairement  sanguinolents,  sanieux  ou  séro-muqueux,  de 


tiO  MALADIES  DES  POUMONS. 

teinte  bistre^  noirâtre  ou  verdàtre  ;  quand  T expectoration  est  abondante, 
elle  forme  par  le  repos  dans  un  vase  étroit  plusieurs  couches  superposées  ; 
la  supérieure  est  muqueuse  ou  muco-purulente,  la  moyenne  est  séreuse, 
Tinférieure  est  épaisse  et  contient  des  fibres  élastiques,  des  débris  verdàtres 
ou  noirâtres  de  tissu  pulmonaire,  des  cellules  détruites  et  des  masses  molles 
chargées  de  cristaux  gros  ;  c'est  dans  cette  couche  que  l'on  trouve  les  cham- 
pignons dont  il  a  été  parlé.  Chimiquement  ces  crachats  renferment  de  la  Icu- 
cine  et  de  la  tyrosine,  produits  de  décomposition  des  matières  albumlnoïdes, 
et  des  acides  gras.  D'après  les  recherches  de  Neukomm  et  de  Lcbert,  l'acide 
valérianique  serait  la  source  principale  de  l'abominable  odeur  de  ces  ma* 
tîères. 

Une  fois  cette  expectoration  établie,  le  tableau  clinique  devient  plus  net  ; 
quel  qu'ait  été  jusqu'alors  l'état  du  malade,  une  fièvre  à  caractère  adyna- 
mique  survient,  et  si  le  foyer  est  superûciel,  on  observe  les  signes  d'un  ra- 
mollissement pulmonaire  (niatité,  gros  râles  sous-crépitants),  avec  indura- 
tion périphérique  (souffle,  bronchophonie)  ;  à  mesure  que  l'élimination  trans- 
forme le  foyer  de  ramollissement  en  excavation,  les  signes  stéthoscopiques 
sont  modifiés,  la  matité  diminue,  les  râles  deviennent  de  plus  en  plus  gros, 
et  prennent  les  caractères  du  gargouillement  ;  le  souffle  bronchique  fait 
place  au  souffle  caverneux  ;  à  la  bronchophonie  succède  la  pectoriloquie  ; 
bref,  on  a  l'ensemble  des  phénomènes  cavitaires.  C'est  pendant  cette  élimina- 
tion que  l'expectoration  présente  souvent  de  grands  lambeaux  de  tissu  mor- 
tiÛé  ;  c'est  alors  aussi  que  l'on  doit  craindre  les  hémonhagies  dont  j'ai  plus 
haut  indiqué  la  source.  Les  signes  de  caverne  et  l'expectoration  fétide  peu- 
vent dispai'aitre  temporairement  ;  ce  phénomème  tient  à  l'occlusion  momen- 
tanée de  la  communication  bronchique. 

Pendant  l'évolution  de  ces  accidents  locaux,  l'état  général  s'aggrave,  l'a- 
dynamie  est  de  plus  en  plus  marquée,  de  la  diarrhée  survient,  et,  au  bout 
d*un  temps  variable,  la  maladie  se  termine  par  la  mort. — La  durée  est  loin 
d'être  toujours  la  même  ;  quand  la  mort  est  amenée  par  les  progrès  du  dé- 
périssement, elle  n'a  guère  lieu  avant  la  fin  du  second  et  du  troisième  septé- 
naire ;  il  est  facile  de  concevoir  d'ailleurs  que  la  rapidité  de  la  marche  est 
subordonnée  à  l'état  dans  lequel  se  trouvait  le  malade,  au  moment  où  la 
mortification  s'est  effectuée.  D*un  autre  coté,  la  terminaison  peut  être  hâtée 
par  le  développement  d'une  inflammation  étendue  dans  le  poumon  malade  ou 
dans  le  poumon  sain  ;  enfln,  la  mort  peut  être  causée  à  un  moment  quel- 
conque par  l'ukération  Je  to|i/t?rrt'(pyopneumothorax),ou  par  une  hémorrhagie 
abondante  qui  obstrue  les  voies  de  l'air  et  produit  l'asphyxie.  —  Dans  quel- 
ques cas,  la  maiche  est  plus  lente,  et  la  moi-t  n'a  lieu  qu'au  bout  de  trois  ou 
quatre  mois  (sii  dans  un  fait  de  Louis)  ;  la  gangrène  est  alors  très-circonscrite 
an  début,  mais  elle  envahit  successivement  plusieurs  points  des  poumonr, 
et  le  malade  finit  par  succomber  dans  le  marasme  résultant  de  ces  atteintes 
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réitérées.  —  Le  pronosile  est  donc  extrêmement  grave^  cependant  la  gué- 
risoo  n'est  pas  impossible  ;  dans  ces  cas  heureux  la  gangrène  est  circonscrite 
elpeu  étendue;  durant  la  période  d'élimination  les  malades  ne  tombent  pas 
dans  l'asthénie  profonde  des  affections  septiques^  la  fièvre  est  modérée  ou 
même  nulle^  et  après  avoir  présenté  pendant  plusieurs  semaines  les  signes 
5tétho6€opiques  d'une  excavation  pulmonaire,  ils  finissent  par  se  rétablir; 
pendant  la  convalescence,  on  peut  constater  par  l'auscultation  la  diminution 
graduelle  de  la  caverne^  qui  peut  ensuite  s'effacer  complètement.  D'après 
les  faits  que  j'ai  observés^  c'est  dans  la  gangrène  des  buveurs  et  des  diabé- 
tiques que  cette  heureuse  terminaison  peut  être  espérée  ;  pour  cette  dernière 
forme,  l'espoir  n'est  possible  que  dans  les  cas  où  le  diabète  n'est  pas  encore 
arrivé  à  la  période  consomptive.  —  La  gamjrène  diffuse  iue  invariablement, 
et  plus  rapidement  que  l'autre. 

Le  dkiSBiMtie  n'a  à  compter  qu'avec  la  gangri^ne  des  extrémités  bronchi- 
tes. Or,  en  admettant  même  que  celle-ci  détermine  une  fétidité  semblable 
à  celle  de  la  gangrène  du  poumon,  ce  qui  est  loin  d'être  l'ordinaire,  elle 
sera  reconnue  d'après  les  conditions  dans  lesquelles  elle  prend  naissance 
(catarrhe  chronique,  bronchectasie),  d'après  l'absence  d'adynamie  et  de  dé- 
périssement, ou  plus  précisément  encore  d'après  ce  fait  que  l'état  général, 
après  l'apparition  des  crachats  fitidcs,  reste  ce  qu'il  était  avant;  enfm,  d'a- 
près son  peu  de  gravité,  ou  bien  elle  guérit  assez  rapidement,  ou  bien  elle 
perdste  pendant  des  mois  ou  même  des  années,  sans  compromettre  la  vie  des 
malades. 

TRAITEMENT. 


Le  vin,  l'alcool  et  le  quinquina  sont  la  base  de  la  médication,  mais  il  faut 
;  associer  l'usage  des  chlorures  désinfectants  et  de  l'opium  ;  on  peut  donner 
8  à  10  grammes  de  chlorure  de  ooudc  ou  de  chaux  dans  un  litre  de  macé- 
ration de  quinquina,  et  administrer  l'opium  en  pilules,  à  la  dose  de  15  à 
5  cenligranmies  par  jour  ;  ou  bien  on  introduit  ^i  à  6  grammes  de  liqueur  de 
Laharraque  (hypochlorite  de  soude  liquide)  dans  une  potion  ;ou  bien  enfin, 
àrcxcmple  de  Graves,  on  peut  unir  le  chlorure  de  chaux  à  l'opium  dans  des 
pilules,  selon  cette  formule  :  chlorure  de  chaux,  3  grammes  :  opium,  1  gr., 
pour  20  pilules  ;  2  à  5  par  jour.  Il  faut  avoir  soin  de  placer  autour  du  lit  du 
malade  des  vases  remplis  de  chlorure  de  chaux  sec-  Ces  moyens  diminuent 
rapidement  la  fétidité  de  l'haleine  et  des  crachats;  s'ils  venaient  à  échouer, 
un  j>ourrait  recourir  aux  inhalations  de  térébenthine  recommandées  par  Skoda, 
mais  je  donnerais  la  préférence  aux  pulvérisations  de  permanganate  de  po- 
sasse, la  puissance  désinfectante  de  ce  sel  étant  vraiment  sans  limites  ;  il 
faudrait  procéder  un  peu  par  tâtonnements,  et  commencer  par  une  solution 
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moitié  moin»  loiie  que  celle  que  Ton  emploie  pour  les  injections  ordinaires» 
c'est-à-dire  par  une  solution  au  deux-millième  (soit  50  centigrammes  pour 
un  litre  d'eau. 

CHAPITRE   VI. 

PfVfilJMOIlilE  FIBRlfVEIJSi:. 

Un  EXSUDAT  FiBHiNEt'x  coAiiULABLE  caractérisc  anatomiquement  cette  espèce 
d'inflammation  pulmonaire  ;  c'est  à  elle  que  s'applique  le  terme  pneumonie 
lorsqu'il  est  employé  sans  autre  qualiûcalion  (1). 

é 
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Par  la  nature  de  Tcxsudat^  la  pneumonie  fibrineuse  s'éloigne  déjà  de  la 
pneumonie  catarrhale  (voy.  t.  I^  page  782)^  elle  en  diffère  en  outre  par  la 
déposition  topogi*aphlque  de  la  lésion  ;  bien  loin  d'occuper^  comme  dans  le 
calarrhe,  quelques  lobules  isolés  au  milieu  du  tissu  sain,  elle  porte  sur  Ten- 
iemble  des  lobules  d'une  même  région  du  poumon  ;  elle  est  cohérente  et 
tout  d'une  pièce  au  lieu  d'être  diffuse  et  disséminée^  elle  est  lobaire  au  lieu 
d'être  LOBULAïAE  ;  et,  quand  bien  même  les  poumons  contiennent  plusieurs 
noyaux  de  phlegmasie  fibrineuse,  chacun  de  ces  foyers  présente  la  con- 
fluence et  Thomogénéité  caractéristiques.  —  Tandis  que  la  composition  de 
L  EXSUDAT  ET  ijk  KÉPARTiTioN  DES  LÉSIONS  distinguent  la  pneumotiie  catan^hale  de 
hk  fiirùieusey  le  siège  du  processus  inflammatoire  à  la  surface  libre  (interne)  des 
alvéoles  et  des  canalicules  respirateurs,  les  différencie  l'um  et  Vautre  de  la 
pHfumonie  interstitielle. 


GENESE  ET  ETIOLOGIE. 

La  pneumonie  fibrineuse  est  une  des  maladies  les  plus  communes  ;  c'est 
à  beaucoup  près  la  plus  fréquente  des  inflammations  pulmonaires.  Elle  sévit 
à  tout  AGE,  cependant  les  vieillards  et  les  adultes  y  sont  particulièrement 
exposés;  on  la  dit  rare  chez  les  jeunes  enfants,  mais  c'est  une  assertion  que 
je  ne  puis  accepter;  elle  est  relativement  rare,  c'est  vrai,  chez  les  jeunes 
enfants  au-dessus  de  deux  ans,  mais  chez  les  nouveau-nés  et  jusqu'à  deux 
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VVaters,  Obs.  on  the  morbid  Anatomy  and  earbj  physical  siyus  of  pneumonia  {Urit, 
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Thèse  de  Paris ^  1868.  —  Laugikr,  Thèse  de  Montpellier,  1868.  —  Sieveking,  On  the 
varieties  of  pneumonia  {Brit.  med,  Journ.,  1868).  —  Oppouer,'^!////.  Wiener  med, 
Z«/,  1868.  —  Beckler,  £{;ii^^  bemerkenswerthe  Fdlle  von  pneumonischer  Erkran- 
kwg  (Aerztl,  Intellig).  Blatt^  1868,  —  Kohler,  Ueber  Pneumonia  duplex,  Berliu, 
1868.  —  MoTTHUS,  Essai  sur  la  pneumonie  double.  Paris,  1868.  —  Immerbiamn  uiid 
HiLLEU,  Pneumonie  und  Meningitis  {Deutsches  Arch.  f,  klin,  Med.,  1868).  —  KiK- 
■AS5,  Pragcr  ViertelJOhrs,,  1868. 
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ans  elle  est  frëqucniment  observée^  soit  seulc^  soit  avec  le  catarrhe  bron- 
chique. —  Le  SEXE  masculin  est  plus  souvent  atteint  ;  mais  cette  prédomi- 
nance n'est  point  le  fait  d'une  prédisposition  innée,  elle  résulte  simplement 
de  ce  que  les  hommes  sont  plus  exposés  aux  influences  atmosphériques  qui 
sont  la  cause  occasionnelle  de  la  maladie;  les  l'clevés  de  Ruef  et  Mimenel, 
de  Wunderlich  et  de  Lebert,  prouvent  en  eiïet  que  dans  les  contrées  oii  les 
femmes  sont  occupées  aux  mêmes  travaux  extérieurs  que  les  hommes,  la 
maladie  a  sensiblement  la  même  fréquence  dans  les  deux  sexes.  —  Au* 
cune  coNSTiTCTioN  n'est  à  Tabri  ;  mais  celles  qui  sont  naturellement  débiles, 
celles  qui  sont  usées  par  le  travail,  la  misère,  les  excès  ou  la  maladie, 
sont  bien  plus  fréquemment  atteintes.  —  I^  pneumonie  survient  en  toute 
SAISON  ;  mais  dans  nos  climats  ce  sont  les  mois  de  novembre,  mars  et  avril, 
qui  fournissent  ordinairement  les  cas  les  plus  nombreux  ;  à  l'entrée  de 
l'hiver,  l'accoutumance  au  froid  n'est  pas  clablie,  et,  à  la  un,  les  transitions 
de  la  température  deviennent  plus  marquées  et  plus  soudaines.  On  conçoit 
que,  lorsque  les  conditions  atmosphériques  sont  favorables  au  développement 
de  la  maladie,  elle  peut  atteindre,  en  un  court  espace  de  temps,  un  grand 
nombre  d'individus  dans  une  même  localité,  et  prendre  ainsi  les  allures 
d'une  épidémie.  —  Les  cumats  n'ont  qu'une  influence  médiocre  ;  tout  ce 
qu'on  peut  dire,  c*est  que  la  pneumonie  a  sa  plus  grande  fréquence  dans  la 
zone  septentrionale  et  tempérée,  et  qu'elle  est  assez  rare  dans  les  contrées 
tropicales. 

Telles  sont  les  conditions  générales  qui  favorisent  le  développement  de  la 
pneumonie  ;  les  cavaeti  sont  externes  oc  intkkxes.  —  Parmi  les  causes  ex- 
ternes, une  seule  suffît  par  elle-même  pour  produire  l'inflammation,  c'est 
le  traumatisme,  soit  le  traumatisme  immédiat  du  poumon,  soit  le  trauma- 
tisme médiat, c'est-à-dire  les  violences  extérieures  qui  atteignent  le  thorax 
sans  léser  directement  les  organes  contenus  ;  les  pneumonies  de  cette  origine 
(pneumonies  trawnatiques)  sont  rai*es,  plus  rares  encore  que  celles  qui  résultent 
de  l'inhalation  de  vapeurs  ou  de  gaz  irritants  ;  j'en  ai  pourtant  observe  uo 
exemple.  L'autre  cause  externe  est  le  froid;  mais,  à  l'inverse  de  la  précé» 
dente,  elle  nest  tn  ain'un  cas  une  cause  suffisante  :  elle  n'agit  que  si  elle  sur- 
prend l'organisme  dans  un  ttat  rqtpfjrtun  de  rêcfplivitr  ;  pour  être  efficace, 
elle  a  besoin  de  la  prèdis}wsition.  La  pneumonie  a  frvjore  est  un  type  de  ces 
inflammations  mixtes  ^roy.  t.  I,  page  69;  qui  tiennent  le  miUcu  entre  li  ma- 
ladie de  cause  externe  et  celle  de  cause  interne. 

Du  concours  de  la  prédisposition,  cause  interne,  et  du  refroidisseiient,  cause 
externe,  naît  de  l'inflammation  pulmonaire  ;  mais,  de  ces  deux  causes,  la  plus 
puissante  est  la  première  ;  car,  en  C absence  de  toute  cause  occasionnelle,  elle 
peut  provoquer  la  pneumonie  que  la  cause  extérieure  par  elle-même  ne  sau- 
rait produire.  Et,  de  fait,  il  s'en  faut  qu'on  pubse  saisir,  à  l'origine  de  toute 
pneumonie,  la  trace  d'un  refroidissement;  bien  souvent,  la  maladie  est  direc- 
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tement  issue  de  la  prédisposition^  par  un  travail  tout  spontané  de  l'organisme; 
elle  est  de  cause  iih'erne  pure.  Nous  ne  savons  guère  en  quoi  consiste  cette 
pfédisposition  ;  mais  l'observation  apprend  qu'elle  est  à  son  maximum  de 
pussance  chez  les  individus  de  constitution  faible  ou  usée,  ou  bien  chez 
cnu  qui,  de  constitution  vigoureuse,  ont  été  soumis  à  des  fatigues  ou  à  des 
Utvmux  excessifs,  et  arrivent  ainsi  à  être  sw^neiiés.  C'est  à  cet  ordre  de  faits 
qa'appartiennent  les  pneumonies  contractées  au  coin  du  feu  par  les  vieil- 
krds,  et  par  les  hommes  occupés  de  travaux  sédentaires.  Enûn  cette  pré- 
disposition est  la  cause  des  pneumonies  secondaires  qui  prennent  naissance 
dans  le  cours  ou  au  déclin  de  certaines  maladies  générales,  notamment  dans 
le  typhus,  les  fièvres  éruptives,  le  rhumatisme,  le  diabète,  la  goutte  et  l'al- 
coolisme.  La  seule  différence,  c'est  que  dans  la  pneumonie  primitive  la 
prédisposition  est  la  résultante  de  conditions  individuelles  non  pathologiques, 
tandis  que  pour  la  pneumonie  secondaire,  l'opportunité  morbide  est  direc- 
tement créée  par  la  maladie  première. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Depuis  Laennec,  on  distingue  dans  la  lésion  de  la  pneumonie  trois  pé- 
riodes fondées  sur  les  caractères  extérieurs  du  tissu,  savoir  :  ïetvjouement, — 
Vképaiisaiion  rouge,  —  Y hépatisation  grise. 

Cette  division  n'est  pas  complète,  puisqu'elle  ne  mentionne  pas  la  termi- 
naison favorable,  qui  est  la  résolution  ;  et,  d'un  autre  côté,  il  y  a  utilité  à 
prendre  pour  base  de  classification  l'évolution  même  de  l'exsudat.  En  con- 
séquence, j'admets  dans  la  lésion  pneumonique  les  quatre  périodes  suivantes: 
1*  fluxion  et  exaudation,  —  2°  coagulation  de  l exsudât,  —  3°  liquéfaction  et 
élimination^ — U°  transfoi^mation  purulente.  11  est  clair  que  les  deux  derniers 
>tades  s'excluent  réciproquement,  le  troisième  conduisant  à  la  restitution 
intégrale  du  tiasu,  c'est-à-dire  à  la  guàison,  le  quatrième  amenant  la  suppu- 
fitton  du  poumon  et  la  mort,  —  D'autres  modes  de  terminaison  peuvent  être 
obî^ervés,  mais  ils  sont  trop  rares  pour  être  introduits  dans  une  description 
générale  ;  je  les  signalerai  ultérieurement. 

FImxIob  et  cxsMdation.  —  A  cette  période  initiale,  le  tissu  pulmonaire 
c>t  d'une  couleur  rouge  violet  ou  rouge  bi*un;  sa  densité  est  accrue,  et  il 
'ïHirnage  incomplètement  dans  l'eau;  l'élasticité  est  diminuée,  et,  par  suite, 
il  garde  l'empreinte  du  doigt,  il  crépite  moins  dans  la  main,  il  semble  im- 
bibé de  liquide,  et  la  coupe  montre,  en  effet,  que  les  cavités  lobulaires  et  al- 
Téolaires  renferment  un  liquide  fibrineux,  qui  doit  à  sou  mélange  avec  du 
sang  une  teinte  variant  du  jaune  clair  au  rouge  foncé  ;  ce  [liquide  est  vis- 
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qucuXy  et  il  agglutine  les  surfaces  opposées  des  cavités  qu'il  occupe,  de  sorte 
que  l'insufflation  est  bruyante  et  exige  une  certaine  force  ;  néanmoins  elle 
4?st  possible,  la  perméabilité  à  l'air  persiste.  —  Au  microscope  on  constate  la 
•distension  des  capillaires  par  les  globules  sanguins  agglomérés,  et  dans  le 
liquide  on  observe,  outre  les  éléments  figurés  du  sang,  des  cellules  épithë- 
liales,  détachées  des  parois  alvéolaires  ;  souvent  aussi,  on  trouve  les  trace* 
^run  processus  réellement  parenchymateux,  en  ce  sens  que  les  parois  def 
vésicules  sont  rigides  et  turgescentes,  que  les  cellules  sont  gonflées  par  un 
exsudât  intracellulaire,  et  que  d'autres  sont  en  voie  de  prolifération  par 
4li vision  des  noyaux. 

Coaipilatioa.  —  L'augmentation  de  l'cxsudat  finit  par  chasser  l'air, 
anéantir  la  perméabilité  du  tissu  ;  alors  le  liquide  se  prend,  il  se  coagule, 
emprisonnant  dans  sa  masse  et  les  éléments  qu'il  renfermait  et  les  cloisonn 
interalvéolaires  ;  il  remplit  et  distend  toutes  les  cavités  lobulo-alvëolaires, 
et  le  tissu,  augmenté  de  volume,  sillonné  parfois  par  l'empreinte  des  côtes, 
est  transformé  en  un  bloc  compacte,  homogène,  non  aéré,  qui  tombe  im- 
médiatement au  fond  de  l'eau  et  y  reste.  Avec  celte  augmentation  de  den- 
sité, il  y  a  une  friabilité  anormale,  de  sorte  que  le  doigt  enfonce  facilement 
dans  la  masse  qu'il  déchire  ;  le  tissu  est  d'ailleurs  cassant,  et  avec  un  instru- 
ment tranchant  on  obtient  une  coupe  nette  ;  la  surface  de  coupe  est  d'un 
rouge  uniforme,  plus  rarement  elle  est  marbrée  ou  granitée  ;  cet  aspect  est 
dû  à  la  présence  de  points  rendus  plus  sombres  par  un  dépôt  de  pigment, 
et  de  points  plus  clairs  qui  correspondent  à  la  section  des  bronchioles  et  des 
vaisseaux  ;  en  tout  cas,  la  surface  de  section  est  granuleuse  en  raison  de  coa- 
gula fibrineux,  qui  substituent  aux  cavités  alvéolaires  des  moules  solides 
faisant  relief.  Ces  granulations,  dont  le  volume  varie  depuis  celui  d'une  tête 
d'épingle  jusqu'à  celui  d'un  grain  de  millet,  sont  d'ordinaire  arrondies  et 
isolées  les  unes  des  autres;  parfois  cependant  elles  sont  plus  étendues  et 
ofTrent  une  disposition  vaguement  lobulaire,  ce  qui  tient  vraisemblablement 
k  l'eflaceinent  de  quelques  cloisons  et  à  la  réunion  des  coagula  correspon- 
<lants.  Soit  par  le  raclage,  soit  avec  la  pointe  d'une  aiguille,  on  réussit  k 
•extraire  ces  granulations,  mais  on  constate  en  même  temps  qu'elles  sont 
fermement  adhérentes.  La  densité,  la  couleur,  l'aspect  granuleux  du  tissu,  lui 
donnent  une  certaine  ressemblance  avec  celui  du  foie,  de  là  le  nom  à^hépatiêO' 
tion  roug^  donné  par  l^ennec  à  cette  altération  ;  plus  frappé  de  la  friabilité  et 
du  peu  de  l'ésistance,  Andral  l'a  dénommée  ramollissement  rouge.  —  Le  mi- 
4^roscoi>(*  montre  une  gangue  fibrino-albumineuse  amorphe  contenant  des  glo- 
bules rouges  et  blancs  en  quantité  variable  ;  les  parois  des  alvéoles  sont  le 
siège  d'une  multiplication  cellulaire  active,  elles  présentent  une  infiltration 
finement  granuleuse  que  l'on  retrouve  dans  les  cellules  épithéliales.  —  La 
formation  de  jeunes  cellules  et  la  présence  des  leucocytes  ne  permettent  pas 
de  restreindre  au  stade  d'hépatisation  grise  l'existence  du  pus;  l'exsudat 
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roagulé  en  contient  dès  le  second  stade;  mais  au  point  de  vue  de  l'évolution 

ultérieure,  au   point  de  vue  clinique,  ce  qui  importe,  c'est  la  quantité,  et 

non  pas  le  simple  fait  de  la  présence  de  quelques  éléments  purulents.  Néan- 

moins  cette  notion  ne  permet  pas  d'accepter  la  séparation  complète  établie 

pur  Laennec  entre  l'hépatisation  rouge  et  la  grise. 

Dans  quelques  circonstances,  le  tissu,  à  la  période  de  coagulation,  a  un 
«pect  un  peu  diflerent  de  celui  qui  a  été  décrit  ;  la  surface  de  coupe  est 
lisse  et  unie,  on  ne  peut  apercevoir  de  granulations,  et  la  consistance 
e^  moins  accrue.  C'est  chez  les  vieillards,  dans  les  pneumonies  secon- 
daires et  chez  les  jeunes  enfants,  qu'on  observe  cette  variété;  dans  les  deux 
premières  conditions,  elle  résulte  de  ce  que  Texsudat,  moins  riche  en  fibrine, 
forme  un  coagulum  moins  dense;  dans  la  troisième,  elle  est  due  au  peu  de 
développement  des  alvéoles. 

U^piiéUictloii.  élImiiMitioii.  —  Un  liquide  séreux  transsude  des  pa- 
rois alvéolaires,  il  fragmente  et  dissocie  l'exsudat,  et  tandis  que  celui- 
ci  est  ainsi  liquéûé,  la  fibrine  et  les  cellules  qu'il  contient  subissent  la 
transformation  graisseuse;  la  masse  solide  est  ainsi  changée  en  une 
émulsion  épaisse,  sans  viscosité,  d'apparence  muqueuse  ou  muco-purulente, 
laquelle  est  en  pariie  résorbée  sur  place,  et  en  partie  expulsée  par 
l'expectoration  avec  les  mucosités  bronchiques.  La  liquéfaction  permet 
de  nouveau  l'accès  de  l'air  dans  les  cavités  alvéolaires,  l'élimination  en 
rétablit  complètement  la  perméabilité,  puis  un  nouvel  épithélium  rem- 
place celui  qui  a  été  détruit  ;  et  comme  la  lésion  dans  son  ensemble  n'est 
qu'une  lésion  de  fmrfaee,  la  réparation  du  tissu  est  parfaite,  il  y  a  restUutio 
n4  integrum. 

TramlomMitioii  poralenie.  —  L'opanchenicnt  séreux  liquéfiant  est 
peu  abondant  ;  ce  qui  domine,  c'est  la  formation  cellulaire,  et  la  régression 
graL<tseuse  de  la  fibrine  ;  l'exsudat  est  ainsi  changé  en  une  masse  purulente 
qui  présente  une  teinte  gris  jaunâtre  uniforme,  ou  bien  un  mélange  de 
portions  grises  et  de  portions  brunes,  si  la  suppuration  n'est  pas  achevée  sur 
tous  les  points.  I/exsudat  suppuré  reproduit  exactement  la  disposition 
topographique  de  l'exsudat  fibrincux,  mais  ordinairement  il  n'y  a  plus  l'aspect 
jo^nuleux  ;  la  friabilité  du  tissu  est  plus  grande  encore  que  dans  le  second 
stade,  une  légère  pression  produit  par  dilacération  des  enfoncements  et  des 
anfractuosités,  qui  simulent  des  abcès  circonscrits  ;  et  si  l'on  comprime 
latéralement,  on  voit  sourdre  de  la  surfiice  de  coupe  un  pus  épais  de  couleur 
gris  sale.  Im.  suppuration  de  l'exsudat  n'altère  pas  les  éléments  propres  du 
tissu  pulmonaire,  ils  sont  aussi  intacts  que  dans  le  stade  de  coagulation  :  le 
produit  de  finflammation  est  modifié ,  mais  elle  garde  son  caractère  de 
'w/7i  de  surface, 

TenBlaaUoas  rmrem.    —  Ce  sont  rabrrs,  ht  (janyréne^  fitnt  chronique,  la 
tuberaiiisation. 
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Abcès  (t).  —  Cette  terminaison  est  une  Yëritable  dëTiation  da  processus 
pneumonique  ;  il  n'est  plus  alors  borné  à  une  altération  de  surface^  i)  détruit 
partiellement  le  tissu^  carie  pus  ne  peut  se  réunir  en /oyer^  et  former  oMf 
qu'après  destruction  des  cloisons  et  des  parois  intra-  ou  interlobulaires;  alors, 
comme  le  disent  les  médecins  allemands^  l'inflammation  perd  le  caractère 
croupal  pour  prendre  le  caractère  diphthérique.  Unique  ou  multiple,  l'abcès 
se  présente  comme  une  cavité  de  dimensions  variables^  pleine  de  pus  homo- 
gène^ ou  mêlé  à  des  débris  de  tissu  ;  ces  cavités  qui  occupent  la  zone  suppu- 
réc  du  poumon  sont  souvent  tapissées  de  pseudo-membranes  (Lebert); 
lorsqu'il  n'en  est  pas  ainsi,  elles  peuvent  s'accroître  par  la  fonte  progressire 
du  tissu^  et  former  un  vaste  foyer  qui  occupe  la  plus  grande  partie  d'un 
lobe.  L'abcivs  du  poumon  est  susceptible  de  diverses  terminaisons;  il  s'ouTre 
dans  les  bronches  et  est  évacué,  constituant  ainsi  la  vomiqtie  pulmonaire;  — 
il  s'ouvre  dans  la  plèvre,  donnant  lieu  à  un  pyopneumothorax  ;  —  il  est  enkysté 
par  une  pneumonie  interstitielle  ;  —  si  au  moment  de  la  formation  néomem- 
brancuse  il  n'y  a  pas  de  communications  avec  les  bronches,  le  conteuu  du 
foyer  peut  être  épaissi  par  résorption  des  parties  liquides,  et  changé  soit  en 
une  bouillie  compacte  d'aspect  caséeux  {dégénérescence  graisseitse)^  soU  ai 
dépôts  minéraux  {incrustation  calcaire)^  après  absorption  des  matériaux  orgt- 
niques;  —  si  au  moment  du  travail  d'enkystement  la  communication  bron- 
chique est  efl'ectuée,  elle  peut  persister,  et  comme  la  production  de  pus 
continue  dans  la  cavité,  les  vomiques  se  répètent  à  intervalles  plus  ou  moins 
rapprochés.  Ainsi  est  constituée  une  ulcération  chronique  du  poumon^  dont  la 
persistance  amène  fatalement  cet  état  particulier  de  marasme,  qui  porte  le 
nom  de  phthisie. 

CSaiigrèMe.  —  Terminaison  plus  rare  encore  que  la  précédente,  la  gan- 
grène peut  commencer  dès  le  second  stade  ;  elle  présente  la  forme  diffuse, 
et  dans  la  majoiité  des  cas,  elle  est  Texpression  d'un  état  général  mauTais, 
qui  domine  l'évolution  de  la  maladie  {voy.  chap.  \), 

tstmt  chroali|«e  (2).  —  Cette  évolution  n'est  pas  rare  ;  elle  est  loin  d'avoir 
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eofl.  loco.  —  Béuiei  cl  Uardy,  Traité  de  path.  int*  Paris,  1850.  —  Tiacbi,  FaUwm 
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le  caractère  exceptiounel  des  précédentes  ;  elle  est  surtout  à  craindre  dans 
ks  pneumonies  constitutionnelles  (diabète^  mal  de  Bright^  alcoolisme),  et 
iii»  celles  des  individus  chétifs  ou  scrofuleux. 

L'état  chronique  des  maladies  aiguës  n'est  en  somme  qu'un  temps  dCanét 
fâ  fixe  le  procesgtts  à  fune  des  phases  de  son  évolution  normale  ;  or,  dans  la 
pneumonie,  le  processus  peut  être  enrayé  dans  deux  phases  oisTmcrEs;  les  ca- 
lactères  variables  de  la  lésion  jusdûent  pleinement  mon  assertion. — Tantôt 
le  tis«a  est  compacte,  homogène  imperméable,  il  présente  encore  un  aspect 
vaguement  granuleux  ;  il  est  certain  alors  que  Tarrêt  du  processus  a  eu  lieu 
dorant  le  stade  de  coagulation  ;  cette  variété  de  forme  chronique  reproduit 
l'ensemble  des  particularités  qui  distinguent  cette  phase  à  l'état  aigu  ;  les 
iseoles  différences  sont  dans  la  couleur  et  dans  Timbibition  liquide  ;  l'hyper- 
éiuie  a  cessé  et  la  couleur  est  d'un  gris  aixloisé,  avec  taches  noires  dues  à 
des  dépôts  de  pigment;  la  résorption  des  liquides  infiltrés  est  totale,  de  sorte 
qae  le  tissu  est  desséché  et  condensé  à  ce  point  que  le  raclage  d'une  surface 
de  coupe  enlève  à  peine  un  peu  de  détritus  d'un  gris  rougeâtre.  Les  rapports, 
de  la  masse  avec  les  éléments  du  poumon  et  sa  composition  sont  d'ailleurs 
les  mêmes  que  dans  la  forme  aiguë. — Dans  d'autres  circonstances,  l'aspect  de 
la  lésion  est  différent  ;  elle  ne  forme  plus  une  masse  compacte  et  tout  d'un 
bloc,  la  perméabilité  du  poumon  est  rétablie  par  places,  et  les  cavités  lobulo- 
alvéolaires  renferment  de  la  fibrine,  des  globules  purulents  desséchés  et 
graisseux,  et  des  cellules  atrophiées  provenant  des  alvéoles  ;  la  dissociation 
et  la  régression  de  l'exsudat  ont  eu  heu,  mais  l'élimination  est  imparfaite, 
soit  que  la  transsudation  liquide  qui  la  détermine  ait  été  insuffisante,  soit 
que  le  processus  formateur  persiste,  et  reproduise  l'exsudation  à  mesure 
qu'elle  est  éliminée.  11  est  bien  évident  que  dans  les  cas  de  ce  genre  le  pro- 
cessus aigu  a  été  arrêté  au  stade  de  liquéfaction  et  de  régression. 

Dans  les  deux  variétés,  les  produits  inflammatoires  peuvent  subir  la  dégé- 
n^rescence  graisseuse,  et,  ainsi  transformés,  ils  ressemblent  assez  bien  par 
leur  aspect  extérieur  à  des  fragments  de  caséuni  condensé,  et  devenu  jau- 
nâtre pau*  dessiccation  ;  de  là  le  nom  d*état  caséeuxy  pneumonie  caséeuse  donné 
à  cette  phase  secondaire.  On  pouiTait  arguer  de  cette  évolution  identique 
pour  nier  Ja  dualité  des  formes,  et  pour  soutenir  qu'il  s'agit  simplement  de 
deux  périodes  successives  d'une  lésion  toujours  la  même  à  l'origine  ;  l'ob- 


*ihronvicher  Pneumonie  mit  CnvernenbUdung  (Deutsche  Klinik,  1860).  —  Tirnbull, 
Ah  tnquirij  into  the  curability  of  Conmmption,  Loudon,  1859.  —  Addisox,  Cwuy'tt 
HoJtp.  Repartit  (cité  par  Turnbull).  —  Charoot,  De  in  pneumonie  chronique,  thèse  de 
concours.  Paris,  1860.  —  Briau,  Rechercher  sur  une  forme  particulière  de  pneumonie 
chnmiqw  (Gaz,  hebd.y  1862).  —  Chvostek,  Studien  ùbcr  die  primare  chronische 
Pneunwnie  (Oester,  Zeits.  f.  prnkt.  lleilk.,  1867).  —  Skoda,  Veher  chronische  Pneu- 
monie (Allg.   Wien,  med»  Zeit.,  1868). 

JACCOUD.  —  Palli.  inl,  2«  édit.  lu  —  4 
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serntioD  clinique  ne  permet  pas  d'accepter  cette  manière  de  voir  ;  elle 
prwTe,  en  effet,  que  la  chronicité  s'établit  tantôt  chei  des  malades  qui 
présentent  les  signes  non  douteux  de  l'exsudat  coagulé,  tantôt,  un  peu  plw 
tard,  chei  des  indiTidus  qui  offrent  les  symptômes  non  moins  certains  de  la 
liquéfiiction  et  du  retour  partiel  de  la  perméabilité  ;  la  résolution  complète, 
légitimement  attendue,  fait  défaut,  l'état  chronique  s'étaMit.  Les  frits  clinl» 
ques  et  les  faits  anatomiques  concourent  à  établir  la  justesse  de  mon  inter- 
prétation :  la  pneumonie  peut  dcTcnir  chronique  au  stade  de  coagulatk»  et 
au  stade  de  liquélaction  ;  les  caractères  imiiiamx  de  la  lésion  (et  les  signet 
physiques)  diffèrent  complètement  dans  les  deux  cas,  mais  dans  sa  marclM 
ultérieure  la  pneumonie  chronique  du  stade  de  coagulation  peut  arriTer  à 
YHai  eouMur,  fin'  dment  mn$i  faboiÊiisêimi  commmn  des  deux  fonmes.  —  Enfin 
la  pneumonie  peut  être  ckromique  d'emblée,  ainsi  que  le  démontrent  les  ob- 
servations de  ChTostek. 

La  Rienu^ic  casêec^e  un  fuis  établie  présente  des  terminaisons  dhrerses  ; 
la  résorption  peut  aToir  lieu  après  une  période  stationnaire  plus  ou  moins 
longue,  et  la  gwértêom  est  ainsi  obtenue  ;  —  U  lésion  dcTient  chei  les  Indi- 
TÎdus  prédisposés  l'occasion  d'une  producfiM  de  gnondaiioms  tmbenmiemteâ^  el 
elle  aboutit  à  la  tuberculose  proprement  dite  ;  —  sans  amcwu  grwmkdmm  fn- 
bertmleuse,  l'infiltration  caséeuse  produit  la  nêcrùse  partieiie.  rmkèrmiiom  et  la 
iuppmraiùm  du  poumon,  et  elle  amène  ainsi  la  phthisie  et  la  mort  ;  }wà  ê^ 
TU  deux  faits  de  ce  genre;  —  plus  rarement  la  maladie  se  termine  par  nèeii 
ou  par  gangrène.  Ces  deux  demien  modes  d'évolution  sont  propres  à  la 
pneunumie  chronique  en  masse. 

Si,  jetant  un  regard  en  arrière,  nous  recherchons  les  aUeratiuns  pubtun 
noires  qui  pewûeni  tnfombrer  k  puumun  de  rtikiuat  catêeux,  susceptibles  de 
produire  l'ulcération  consomptife  sans  granulations  tuberculeuses,  noua  en 
trouverons  trois,  savoir  :  la  pmeuanonie  caiarrkale  —  ï kemèorrhaifie  jiMfwiiwaiii 
— >  la  pmeumome  /ibrineuse.  La  conception  pathogénique  rationnelle  de  Télal 
niorbide  connu  sous  le  oum  de  phthisie  pulmonaire  repose  sur  ces  uotiont 
iwidamentalfs- 


—  ^and  l'inflammation,  cessant  d  ètrv  intra-aivéolaire,  |¥Nte 
sor  les  paroi:^  mêmes  des  alvéole»  et  sur  le  tissu  C4>igonctif  interstitiel,  la 
prolifération  de  ce  tissu  et  la  sdértMe  peuvent  succéder  à  la  pneumonie 
fibrineuse,  surtout  si  elle  a  une  marche  lente  :  cette  lésÂon  interrtitieUe  se 
développe  plus  souvent  encore  dans  le  cours  des  piieumctnies  chroniques, 
le  ne  l'indique  ici  que  pour  mémoire  :  elle  s^ra  dévrite  dans  le  chapitre 
suitant. 

—  Le  tissu  qui  entoure  la  région  hépatiiée  ert 
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le  ûége  d'une  hyperemie  plus  ou  moins  étendue,  et  le  poumon  du  côté  sain 
ttt  souvent  atteint  lui-même  d'une  fluxion  compensatrice,  résultant  de  Tob- 
slade  à  la  circulation  dans  les  yaisseaux  broncho- pulmonaires  du  côté 
aibde  ;  souvent  aussi  la  congestion  aboutit  à  Yœdéme^  lequel  est,  dans  bien 
deieasy  la  cause  immédiate  de  la  mort.  L'inflammation  de  la  plèvre  (avec  ou 
nos  épanchement)  est  constante  dans  toutes  les  pnciunomies  superficielles; 
et  dans  toutes  celles  qui  sont  un  peu  étendues,  il  y  a  une  répartition  vicieuse 
éi  mmg  dans  le  OŒwr;  les  cavités  droites  et  le  système  cave  sont  surchargés 
ta  nisoo  directe  de  la'difOcnlté  de  l'échappement  par  l'artère  pulmonaire* 
les  cavités  gauches  et  le  système  aortique  sont  relativement  vides  ;  ce  dés« 
ordre  drcidatoire  explique  les  stases  veineuses  si  fréquentes  dans  le  crâne, 
le  foie  et  les  reins.  —  Enfin,  dans  les  pneumonies  primitives  comme  dans 
yan^/r  1^  phlegraasies  franches,  la  tomipo^Uion  du  sang  est  altérée  :  par  suite 
dei  i:ypemutrition  dont  le  poumon  est  le  siège,  F  absorption  fait  passer  dans 
le  sang  une  plus  grande  quantité  de  matières  ûbrineuses  ou  fibrinogènes, 
et  l'analyse  révèle  dans  ce  liquide  une  augmentation  de  la  fibrine  qui 
de  3  pour  1000,  chiffre  physiologique,  s'élève  au  double  et  même  au  triple 
(Andral  et  Gavarret).  Cette  hyperinose  persiste  en  s'atténuant  jusqu'à  la 
anvalescence;  elle  favorise  la  coagulation  du  sang,  et,  dans  les  cas  mortels^ 
elle  produit  les  caillots  fibrineux  qu'on  trouve  dans  le  coeur  et  dans  les 


Mène.  —  La  pneumonie  siège  plus  souvent  à  droite  qu'à  gauche  (dans 
le  rapport  de  3  à  2,  d'après  Lebert)  ;  mais  elle  peut  être  double^  soit  que  les 
deux  poumons  se  prennent  en  même  temps,  ce  qui  est  rare,  soit  qu'il  y  ait 
des  poussées  successives.  Le  rapport  de  la  pneumonie  double  à  la  pneumo* 
nie  unilatérale  et  de  1  à  8,  selon  Lebert  ;  ce  chiffre,  comme  le  précédent, 
concorde  avec  ceux  qui  ont  été  donnés  par  Grisolle.  Les  lobes  inférieurs 
et  le  moyen  à  droite)  sont  plus  fréquemment  atteints  que  les  supérieurs  ; 
et  quand  ceux-ci  se  prennent,  c'est  presque  toujours  par  extension  d'une  pneu- 
monie qui  a  débuté  par  les  parties  inférieures;  le  plus  souvent  aussi,  la 
lésion  débute  par  les  parties  internes  et  postérieures,  puis  elle  tourne  laté- 
ralement et  peut  s'étendre  jusqu'aux  régions  antérieures  ;  dans  quel- 
ques cas  elle  reste  bornée  au  centre  d'un  lobe  {pneumonie  centrale).  —  Chez 
les  individus  cachectiques  et  les  vieillards,  la  topographie  de  la  lésion 
nest  plus  la  même  ;  ce  sont  les  lobes  supéiieurs  (sommets  qui  sont  frappes 
dal>ord;et,  si  la  pneumonie  est  extensive,  elle  gagne  de  là  les  rëgioni 
inférieures. 
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SYMPTOMES  ET  MARCHE  (1). 

La  pneumonie  aiguë  présente  trois  périodes  :  ascension,  état,  termùunson^ 
qui  correspondent  aux  trois  phases  de  l'évolution  anatomique^  fluxion  H 
exsudation  —  coagulation  — -  élimination  ou  suppuration. 

A»pcfio«  (fluxion  et  exsudation).  —  La  forme  pRmrrivE  des  sujets 
jeunes  et  adultes  a  un  début  brusque^  nettement  caractérisé.  U  peut  bien 
y  avoir  pendant  les  deux  ou  trois  jours  précédents  un  malaise  vague  et 
mal  défini  ;  il  se  peut  même  que  l'individu  soit  déjà  sous  le  coup  d'une 
bronchite  plus  ou  moins  intense  ;  mais  ces  particularités  ne  modifient  point 
l'invasion  que  sa  brutale  instantanéité  rend  vraiment  saisissante.  Pendant 
deux,  trois,  quatre  heures  au  plus,  le  malade  est  incommodé  par  une 


(1)  RoGKi,  De  la  température  cfiez  les  enfants  à  V état  physiologique  et  pathologiqme 
(Arc/u  gén.  de  méd,,  iSàà).  —  ZimiEBin^if,  Med.  Zeit.  des  Vereins  f.  Heilhm€h  im 
Preussen^  1846,  1847.  —  Kliniscke  Untersuchungen  zur  Fieber,  Bntzùndungs  mmi 
Krisen-'Uhre.  Berlin,  185d.  —  BXftENsrRDiiG,  Untersuchungen  ûber  die  TemperattÊr- 
verhàltniêse  des  Fôtus  und  des  erwachsenen  Menschen  im  gesunden  und  kranken  Zm» 
stattde  (Mffller's  Archiv,  1851).  —  Tkaube,  Annalen  der  Cftarité,  1851.  —  MAr.A»M^ 
De  la  paralysie  pneumonique  (Union  méd.,  1859).  —  Bia5D1Couit,  Cas  de  pme»^. 
tnonie  terminée  par  une  collection  purulente  à  la  région  lombaire  {Gaz.  méd.  Paris, 
1860).  —  Dkasche,  Ueber  Icterus  bei  Pneumonie  [Oesler,  Zeits.  f.  prakt.  BeiUu^ 
1860).  —  Veber  das  Verhalten  und  die  proynostische  Bedeutung  des  Herzes  bei  der 
Lungenenttûnduny  (eod.  loco,  1859).  —  MoxifEiET,  Des  symptômes  fournis  par  k» 
vibrations  thoraciques,  in  Traité  de  path.  gén.^  t.  111.  —  Geisslei,  Ueber  die  pro» 
gnostische  Bedeutung  des  Herzes  bei  der  Pneufnonie  (Arch.  d.  Ueilkunde,  1851).  — 
Williams,  On  the  Uncertainly  of  the  sputum  as  a  diagnostic  feature  in  pnewnomm 
{The  Lnncet,  1861).  —  Seidel,  ZetsiOnmgen  bei  Pneumonie  {Deutsche  Klinik,  1862). 
—  Bamieigei,  BeitrÛg  zur  Uhre  vom  Auswurf  (Wùrzb»  med.  Zeits.,  1862).  — • 
WuifDEALiCB,  Beitrâge  zur  genaueren  Beurtheilwtg  pneumonischer  Kranken  mitteUt 
der  Wdrmemessung  (Arch.  d.  Heilk.,  1862).  —  LriGi  Mo!fTi,  Vorina  nelle  pneumu^ 
niteffiaz,  med.  ital.  Lombardia,  1863).  —  Thomas,  ieber  die  Temperaturverhâltniue 
bei  croupôser  Pneumonie  {evdem  loco,  1864),  —  Ueber  die  Lehre  von  den  kritischen 
Tagen  in  der  croupôsen  Pneumonie  {eod,  loco,  1865).  —  Hatdb!i,  On  typhoid  pneU' 
monia  associated  with  myffled  tympanitic  résonance  (Dublin  Journal  of  med.  Se., 
1866).  —  Wr5DEiLiCH,  Vortrdge  ûber  Krankenthermometrie  {Arch.  der  Heilk.^  1865- 
1867).—  JACCorD,  Clinique  métt.  Paris,  1867.  —  Thomas,  Anomales  Verhalten  det 
Herzes  bei  Pneumonie  {Arch.  d.  Heilk,,  1867).  —  Tcheschichi!!,  Zur  Fieberfehre{l>eutscke$ 
Arch.  f,  klin.  Medicin,  1867;.  —  Wu.fOEiucH,  Das  Verhalten  der  Eigenwârme  m 
Krankheiten.  Leipzig,  1868. — Hei5ZE,  Ueber  das  Verhalten  der  schweren  Kopf^ympîomte 
zur  Temperatur  bei  Pneumonieu  (Arch.  d.  Heilk, ^  1868).  —  Bukumb,  Ueber  Sputa  im 
der  croupôsen  Pneumonie  {Deutsche  Klinik,  1868). 
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sensatioD  de  chaleur  intérieure  a^ec  courbature  ;  parfois  même  la  rougeur 
et  la  chaleur  de  l'une  ou  des  deux  pommettes  traduisent  à  la  vue  le  trouble 
des  yaso -moteurs  et  de  la  calorification  ;  puis  soudainement  un  frisson 
édAe,  violent,  prolongé,  mais  unique.  La  température  pendant  le  frisson 
est  à  S9  degrés  ou  un  peu  au-dessus.  Le  frisson  n'étant  qu'une  convulsion 
réflexe  (voy.  t.  I,  p.  86)>  on  conçoit  qu'il  puisse  être  remplacé  chez  les 
enfants  par  un  accès  de  convulsions  générales.  Lorsque  l'agitation  et  la 
(anaae  sensation  de  froid  qui  constituent  le  frisson  arrivent  à  leur  terme, 
après  une  durée  qui  varie  entre  un  quart  d'heure  et  deux  ou  trois  heures^ 
le  malade  présente  l'ensemble  des  phénomènes  de  toute  fièvre  interne  :  il 
éprouve  une  soif  et  une  chaleur  vives,  de  la  céphalalgie,  des  douleurs  vagues 
dans  le  dos  et  dans  les  membres  ;  il  est  abattu  ou  agité  ;  la  face  est  rouge  et 
animée  ;  le  pouls  est  plein,  fort  et  fréquent  ;  l'appétit  est  perdu  ;  la  langue 
se  charge  d'un  enduit  blanchâtre  ;  il  y  a  parfois  un  ou  deux  vomissements 
qui  ne  se  répètent  pas  au  delà  du  premier  jour.  Bien  qu'aucun  symptôme 
ne  vienne  encore  fixer  l'attention  sur  la  poitrine,  cependant  ce  mode  de 
début  est  déjà  caractéristique,  car  on  ne  le  retrouve  semblable  que  dans  la 
fièvre  intermittente  ;  ce  qui  est  surtout  significatif,  c'est  une  température 
de  39  degrés  ou  plus,  chez  un  individu  qui,  quelques  heures  avant,  était  en 
parfaite  santé.  Bientôt,  c'est-à-dire  dès  la  fin  du  premier  jour  ou  le  commen- 
cement du  second,  apparaissent  trois  symptômes  qui  révèlent  clairement  la 
localisation  de  la  maladie  dans  l'appareil  respfratoire  ;  ce  sont  le  point  de 
côté,  la  dyspnée  et  la  toux. 

Le  POLNT  DE  CÔTÉ  varié  d'intensité,  mais  il  est  presque  constant;  il  ne 
manque  guère  que  chez  les  individus  âgés  et  cachectiques,  et  dans  les 
pneumonies  du  sommet.  C'est  une  douleur  poiigilive  qui  est  exaspérée  par 
les  mouvements,  par  la  pression,  par  l'inspiration,  et  surtout  par  les  expira- 
tions fortes,  telles  que  celles  de  la  toux  et  de  réternument;. ordinairement 
elle  occupe  le  coté  malade,  au  niveau  ou  un  peu  en  dehors  du  mamelon  ; 
cette  constance  du  siège,  malgré  la  variabilité  de  celui  de  la  lésion,  le  fait 
plus  surprenant  encore  que  la  doulcnr  peut  exister  (par  exception)  dans 
toute  l'étendue  de  la  poitrine,  ou  même  être  bornée  au  côté  sain,  déjouent 
toutes  les  explications  proposées  pour  ce  symptôme,  qui  a  été  attribué 
tantôt  à  une  névralgie  ou  à  une  névrite  intercostale,  tantôt  à  l'inflammation 
de  la  plèvre.  Le  point  de  côté  présente  sa  plus  grande  violence  dès  les  pre- 
miers moments  de  son  apparition  ;  mais  il  est  rare  qu'il  persiste  au  même 
degré  plus  de  deux  ou  trois  jours.  11  appartient  essentiellement  à  la  période 
d'ascension. 

La  dysfnRe  se  montre  en  même  temps  que  la  douleur,  ou  peu  après; 
quand  celle-ci  fait  défaut,  le  trouble  de  la  respiration  n'en  existe  pas  moins, 
mais  il  est  en  général  moins  prononcé,  parce  qu'une  de  ses  causes  est 
supprimée.  La  dyspnée  n'a  pas  le  caractère  de  la  suffocation  comme  dans 
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la  bronchite  capillaire  ;  elle  est  caractërisëe  par  une  respirathn  accélérée^ 
brève  et  incùmpléte,  les  inspirations  étant  naturellement  d'autant  plus  rapcr* 
ficielles  qu'elles  sont  plus  nombreuses  dans  le  même  temps  ;  or^  le  nombre 
des  inspirations,  qui^  chez  l'adulte  sain^  Tarie  de  12  à  18^  s'élève  dans  li 
pneumonie  à  30  ou  M,  et  plus  encore  chez  l'enfant.  Le  rhythme  physioio» 
gique  de  Tacte  respiratoire  étant  ainsi  modifié,  l'inspiration  ne  peut  plus 
être  instinctive  et  quasi  automatique  ;  elle  est  vouhtp,  en  même  temps  eDe 
est  pénible;  le  malade  est  obligé  de  faire  intervenir  des  muscles  qui  d'or- 
dinaire sont  peu  ou  point  actifs,  notamment  les  élévateurs  des  ailes  du 
nez,  et  la  dilatation  précipitée  des  narines  à  chaque  inspiration,  jointe  k  11 
rougeur  et  à  l'animation  du  visage,  achève  de  caractériser  le  fanes  ptuM^ 
monique. 

La  dyspnée  croit  durant  la  période  d'ascension,  et  persiste  pendant  li 
période  d'état  ;  elle  est  proportionneUe  à  la  vivacité  du  mouvement  fébrile, 
et  non  à  l'étendue  de  la  lésion,  parce  que  ses  causes  ne  sont  pas  purement 
mécaniques. 

En  flBdt,  la  dyspnée  a  pour  causes  :  1^  la  congestion  phlegmasique  et 
l'exsudation  ;  —  2^  l'byperémie  et  l'oedème  collatéraux  ;  ces  deux  condi» 
Uons  rétrécissent  directement  le  champ  de  l'hématose  ;  —  3*  le  point  de 
cdté  qui  oblige  le  malade  à  diminuer  l'amplitude  des  mouvements  respin-* 
toires  ;  —  4*  l'altération  du  sang,  dans  lequel  l'augmentation  de  fibrine  pro- 
duit une  diminution  relative  des  globules  rouges,  véhicules  de  l'oxygène  ; 
•—  5*  la  combustion  fébrile,  qui  augmente  la  con^mmation  de  ce  gaz,  de 
«orte  qu'en  fin  de  compte  la  dépense  est  accrue,  tandis  que  l'apport  est 
amoindri  ;  d'où  une  diminution  absolue  de  la  quantité  d'oiygène  dans  le 
sang,  et  une  surcharge  proportionnelle  en  acide  carbonique.  Or,  le  sang 
pauvre  en  oxygène  et  riche  en  acide  carbonique  exerce  sur  la  moelle  allon- 
gée, centre  moteur  de  l'appareil  de  respiration,  une  excitation  anormale, 
qui  a  pour  eflet  l'accélération  des  mouvements  respiratoires  ;  aussi,  alors 
même  que  la  respiration  ne  mérite  pas  la  qualification  de  dyspnée,  elle  est 
toujours  plus  fréquente  et  plus  brève  qu'en  l'état  de  santé,  et  la  parole  par 
suite  est  souvent  entrecoupée, 

La  TOUX  qui  survient  dès  le  premier  ou  le  second  jour  est  quinteuse, 
pénible,  et  comme  retenue,  à  cause  de  la  douleur  qu'elle  provoque; 
d'abord  sèche  ou  expulsant  des  mucosités  insignifiantes,  elle  amène  vers  la 
fin  du  second  jour,  ou  au  plus  tard  dans  le  cours  du  troisième,  des  crachait 
({ui  sont  pathoynomoniques,  parce  qu'ils  mettent  la  lésion  elle-même  sùus  le$ 
yeux  de  r observateur;  ils  ne  sont  autre  chose  en  efl^et  qu'une  portion  de 
l'exsudat  non  coagulé  ;  aussi  ils  sont  visqueux  et  adhérents  au  point  d'être 
difficilement  éliminés;  ils  sont  aérés  et  transparents,  et  présentent  toutes  les 
colorations  intermédiaires  entre  le  jaune-paille  et  le  roupe  noir,  parce  que 
la  proportion  de  san^  combinée  avec  le  liquide  fibnno-albumineux  est  très- 
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faritble  ;  la  teiote  la  plus  commune  est  la  teinte  de  rouille,  d'où  le  nom  de 
mcAolt  rmtQléê  fort  usité  en  France.  Quelquefois  les  premiers  crachatSytout 
en  étant  Tisqueux  et  transparents^  sont  incolores,  et  ce  n'est  que  yers  le 
fHClième  ou  le  cinquième  jour  qu'ils  commencent  à  être  sanguinolents  ; 
chef  les  Tieillards,  la  teinte  rouge  peut  manquer  complètement,  parce  que 
il  flaxkm  exsudative  moins  énergique  ne  détermine  pas  de  ruptures  ^ascu- 
lures;  enfin,  chei  les  individus  débilités,  et  dans  la  pneumonie  du  sommet, 
Yupeeioraikm  peut  faire  défaut. 

La  ntvBB  continue  à  s'accroître  pendant  le  second  jour,  quelquefois  en* 
eore  Jusqu'au  soir  du  troisième  ;  mais  il  est  rare  que  le  degré  le  plus  élevé 
ne  toil  pas  atteint  à  ce  moment-là  ;  et  la  rapidité  avec  laquelle  l'ascension 
tliermomëtrique  arrive  au  fastigium,  est  un  des  meilleurs  caractères  de  la 
fièvre  pneumonique  à  sa  première  période.  Le  premier  jour,  le  thermomètre 
est  à  S9*  ou  quelques  dixièmes  au-dessus  ;  le  matin  du  second  jour,  il  y  a 
une  rémission  insignifiante  ou  nulle,  et  la  chaleur  continue  à  monter  jus-* 
qa'à  40*  ou  un  peu  au  delà;  le  maximum  observé  jusqu'ici  est  compris 
entre  à0*,8  et  ^1*,2.  Quand  la  chaleur  cesse  d'augmenter,  et  que  l'exciu^ 
iîon  thennométrique  n'est  plus  qu'une  oscillation  de  quelques  dixièmes 
intour  du  maximum  servant  de  point  fixe,  on  peut  être  certain  que  l'exsu- 
dation est  terminée,  et  que  la  coagulation  est  imminente,  sinon  déjà  pro- 
duite sur  quelques  points  ;  la  période  d'état  commence. 

SiG!fcs  pnYsiQUEs.  —  Ils  sout  uuls  tant  que  la  lésion  reste  centrale; 
mais,  du  moment  qu'elle  approche  de  la  surface,  sans  même  l'atteindre 
tout  à  fait,  Qs  sont  éminemment  caractéristiques.  La  pâlpation  dénote  dès 
lors  une  exagération  légère  des  vibrations  vocales,  résultant  de  l'augmentation 
Je  densité  du  tissu.  —  La  percussion  révèle  un  accroissement  de  la  résistance 
tkoracique  sous  le  doigt,  et  elle  donne,  soit  un  son  obscur,  soit  un  son  tympa- 
nique,  mais  jamais  une  matité  véritable.  Le  son  est  obsmr,  c'est-à-dire  que 
la  sonorité  normale  est  diminuée,  lorsque  l'exsudation  est  déjà  assez  abon- 
dante pour  chasser  des  alvéoles  la  presque  totalité  de  l'air  ;  le  son  est  tympa- 
nique,  c'est-à-dire  que  la  sonorité  est  exagérée,  lorsque  l'exsudation,  tout  en 
diminuant  la  quantité  d'air  pulmonaire,  en  laisse  assez  pour  que  l'ébranle- 
ment, résultant  de  la  percussion,  produise  des  vibrations  sonores  ;  le  tissu 
formant  paroi  est  alors  incomplètement  distendu,  puisque  le  contenu 
gazeux  a  diminué,  et  les  conditions  physiques  sont  celles  d'une  vessie 
pleine  d'air,  à  tension  moyenne;  le  son  produit  par  l'ébranlement  thora- 
cique  de  la  percussion  est  à  ce  niveau  plus  clair  et  plus  intense,  il  est  t^fn- 
paniqui-,  et  la  tonalité  en  est  abaissée  (son  plein  des  Allemands)  parce  qUé 
la  diminution  de  la'tetision  diminue  le  nombre  des  vibrations  dahs  ruriité 
de  temps.  On  conçoit,  d'après  cela,  que  le  son  lympanique  est  un  phé- 
nomène tout  à  fait  initial  et  temporaire,  il  fait  rapidement  place  au  son 
obscur  ou  si>urd  ;  c'est  simplement  pour  ce  motif  qu'il  est  rarement  con- 
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staté,  et  non  fuis  du  tout  parce  qu'il  est  exceptionnel.  D'après  mes  ob^er- 
yations,  le  son  tympanique  est  constant  et  peut  persister  de  vingt-quatre 
à  trente  heures,  lorsque  la  pneumonie,  tout  en  étant  voisine  de  la  surface, 
en  est  séparée  par  une  couche  de  tissu  sain  ;  dans  ces  conditions,  qui  sont 
fréquentes  au  début,  la  palpation  et  l'auscultation  peuvent  être  muettes,  et 
le  tympanisme  limité  est  le  premier  signe,  le  signe  révélateur  de  Texsadft- 
tion.  Récemment  encore  (février  1870),  j'ai  pu  faire  suivre  aux  élèves  de 
mon  service  l'évolution  d'un  cas  de  ce  genre  ;  une  femme  robuste  prësen* 
tait  les  symptômes  d'une  inflammation  pulmonaire  depuis  la  veille  au  soir, 
et  l'examen  de  la  poitrine  ne  révélait  d'autre  anomalie  qu'un  son  tympa* 
nique  dans  une  région  limitée  du  poumon  droit  ;  vingt-quatre  heures  plus 
tard,  situation  identique,  bien  que  les  crachats  ne  laissassent  plus  do  doute 
sur  la  nature  de  Texsudation  dévoilée  par  la  percussion  ;  vers  le  soir  seule- 
ment, apparition  du  râle  crépitant  ;  après  quoi  le  son  tympanique  passe  à 
l'obscurité,  puis  à  la  matité.  —  Je  ne  saurais  trop  appeler  l'attention  sur  ce 
phénomène  et  sur  les  conditions  physiques  de  son  développement  ;  ce  point 
de  sémiologie  mérite  d'être  mieux  connu  (1). 

L'auscultation  fait  constater  d'abord  l'affaiblissement  du  bruU  vésieulaire^ 
puis  le  ràlc  cai-actéristiquc,  appelé  râle  crépitant  ;  c'est  un  râle  à  bulles 
nombreuses,  fines,  sèches,  égales,  qui  éclatent  par  bouffées,  pendant  l'inspi- 
ration  seulement,  ou  même  pendant  la  seconde  moitié  de  l'inspiration. 
Quelquefois,  les  inspirations  superficielles  sont  silencieuses,  le  râle  n'appa- 
raît que  pendant  les  inspirations  fortes,  notamment  dans  celles  qui  sui* 
vent  la  toux.  Chez  les  enfants  et  les  vieillards,  les  bulles  sont  un  peu  plus 
grosses,  moins  égales,  et  le  râle  se  rapproche  du  sous-crépitant  \m.  La 
finesse  du  ràlc  crépitant  tient  aux  petites  dimensions  des  cavités  oit  il 
prend  naissance,  et  la  sécheresse  résulte  de  la  viscosité  extrême  du  liquide; 
on  explique  généralement  ce  rhonchus  par  le  passage  des  bulles  d'air 
à  traveis  Texsudat;  mais  comme  ce  biiiit  manque  à  l'expiration,  coumie 
il  peut  n'être  entendu  qu'à  la  seconde  moitié  de  l'inspiration,  il  est  plus 
rationnel  de  l'attribuer  au  décollement  brusque  et  bruyant  des  paroi»  alvéo- 
laires, agglutinées  pendant  l'expiration  par  l'exsudation  fibrineuse  non 
coagulée. 

Férl«4e  é^éimt  (coagulation).  —  La  fièvre  persiste  au  degré  qu'elle 
a  acquis  (de  39%5  à  ^0%5  en  moyenne)  avec  une  rémission  matinale  de 
quelques  dixièmes  de  degré  ;  la  toux  et  l'expectoration  restent  les  mêmes, 
la  douleur  de  côté  diminue  ou  cesse,  la  dyspnée  faiblit  parce  que  les  mou- 
vements respiratoires  sont  plus  libres,  et  que  la  fièvre  n'augmente  plus;  et 
cette  période,  en  fin  de  compte,  est  constituée,  ou  par  la  simple  prolonga- 

(1)  Voyez  GtAVU,  Ciinique  tnéd,  et  Sote  du  irad. 
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tioii  des  symptômes  de  la  première  phase,  ou  par  radjonction  de  phénomè' 
Des  nouveaux  qui  dépendent  principalement  du  désordre  de  la  circulation 
et  de  la  nutrition,  des  habitudes  du  malade  et  de  l'état  de  ses  forces. 

Le  POULS  est  toujours  fréquent,  entre  iOO  et  120  chez  l'adulte,  mais  la 
force  et  l'ampleur  varient  ;  tantôt  elles  restent  ce  qu'elles  étaient  pendant 
l'ascension,  et  le  pouls  est  à  la  fois  fréquent,  fort  et  ampl^  ;  tantôt  elles  dimi~ 
Duent,  et  la  petitesse,  la  concentration  avec  défaut  de  résistance,  devien- 
nent les  caractères  dominants.  Cette  petitesse  du  pouls  tient  souvent  à  un 
état  de  débilité  vraie,  et  dans  ce  cas  l'auscultation  du  cœur  fait  constater  la 
faiblesse  de  l'impulsion  et  le  peu  d'énergie  des  battements  ;  mais  souvent 
aussi  elle  tient  tout  simplement  à  la  vicieuse  répartition  du  sang  dans  les 
deux  cœurs  ;  le  cœur  gauche  et  les  artères  sont  relativement  peu  remplis, 
et  quand  bien  même  l'impulsion  cardiaque  est  forte,  le  pouls  est  petit,  parce 
que  l'ondée  est  peu  volumineuse,  et  que  sa  progression  est  entravée  par  la 
surcharge  veineuse  ;  ce  pouls  n'  implique  point  un  état  de  faiblesse  vraie,  il 
répond  à  ce  que  les  anciens  ont  appelé  la  fausse  faiblesse,  l'oppression  des 
farces,  et  il  est  distingué  du  précédent  par  le  mode  fonctionnel  du  cœur,  qui 
est  énergique  et  régulier,  de  sorte  qu'il  y  a  discordance  entre  sa  force  propre 
et  celle  des  pulsations  artérielles  périphériques.  Cette  distinction  est  d'une 
grande  importance  pratique  parce  que  le  pouls  petit  de  la  faiblesse  vraie 
contre-indique  absolument  toute  émission  sanguine,  tandis  que  le  pouls 
petit  de  la  fausse  faiblesse  peut  devenir  une  indication  utile  de  la  saignée  ; 
il  est  facile  de  concevoir  que  la  soustraction  directe  d'une  certaine  quantité 
de  sang  veineux  diminue  la  pression  dans  le  système  à  sang  noir,  facilite  la 
progression  de  l'ondée  et  la  transmission  de  l'impulsion  cardiaque  dans  les 
artères  périphériques,  rétablit  enfin  ou  tend  à  rétablir  l'égalité  de  réparti- 
tion dans  les  deux  cœui*s  ;  la  saignée  fait  disparaître  ainsi  les  conditions  géné- 
ratrices de  la  petitesse  du  pouls,  il  devient  à  la  suite  plus  ample  et  plus  fort, 
il  se  relève.  La  récurrence  imlmairr  permet  aussi  de  distinguer  les  deux  es- 
pèces de  pouls  petit  ;  si  l'on  comprime  la  radiale  vers  son  tiei*s  inférieur  de 
manière  à  y  arrêter  le  cours  du  sang,  et  qu'on  place  ensuite  un  doigt  sur  le 
vaisseau  au-dessous  du  point  comprimé,  on  sent  une  pulsation  résultant 
d'une  ondée  rétrograde,  qui,  de  la  cubitale,  a  passé  par  les  anastomoses  pal- 
maires. Celle  pulsation  récurrente  qui  dénote  une  certaine  énergie  de  la 
contraction  cardiaque  est  tardive  et  faible,  ou  même  nulle  dans  le  pouls  petit 
de  l'adynamie  vraie  ;  elle  est  rapide,  et  semblable  à  la  pulsation  directe  dans 
le  pouls  petit  par  vacuité. 

L'ischémie  artérielle  est  la  principale  cause  du  I)1%lire  que  présentent 
Souvent  dans  ce  stade  les  individus  excitables,  faibles  et  cachectiques  ;  dclirt 
ordinairement  doux  et  tranquille^  restant  souvent  au  degré  du  subdelinum^ 
et  qu'il  faut  bien  séparer  du  délire  atjité  et  bruyant^  d'action  et  de  parole, 
qui  se   développe  presque  constamment  à  la  même  époque   citez  les  bu- 
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tueurs  ;  ici  le  cerveau,  par  le  fait  de  la  maladie^  a  été  privé  pendant  quelques 
jours  de  Texcitant^  qui  est  devenu  la  condition  nécessaire  de  son  fonctionne- 
ment normal.  Ce  délire  est  souvent  appelé  délire  alcoolique,  dénomination 
mauvaise,  s'il  en  fût^  puisqu'il  est  produit  par  rinterniption  de  l'usage  de 
l'alcool.  —  Vers  la  Un  de  cette  seconde  période,  les  causes  du  délire  sont 
plus  complexes  ;  aux  précédentes  se  joint  l'influence  de  la  siau  veineuse  qui 
exagère  encore  les  effets  de  l'anémie  artérielle,  en  entravant  le  renouvelle- 
ment du  sang. 

L'accroissement  de  la  pression  veineuse^  ayant  pour  cause  l'imperméabi- 
lité d'une  portion  du  poumon^  fait  sentir  ses  effets  sur  la  totalité  du  système 
à  sang  noir  par  l'intermédiaire  du  cœur  droit  ;  et  tandis  que  dans  la  sphère 
de  la  veine  cave  supérieure  le  désordre  de  la  circulation  se  traduit  par  l'ài- 
jection  violacée  de  la  face,  la  turgescence  des  veines  cervicales  et  les  symptômes 
de  stase  encéphalique,  il  provoque  des  troubles  non  moins  significatifs  dans  le 
domaine  de  la  veine  cave  abdominale  ;  ce  sont  entre  autres,  et  par  ordre  de 
fréquence  décroissante,  la  suffusion  ictérique,  Valbttmimirie  et  le  catarrhe 
intestinal  ;  ces  phénomènes,  essentiellement  transitoires  dans  les  cas  favora- 
bles, n'ont  en  eux-mêmes  aucune  gravité,  mais  ils  dénotent  une  gène  asses 
considérable  de  la  circulation  veineuse,  et  à  ce  point  de  vue  ils  méritent 
attention  ;  en  outre,  le  catarrhe  intestinal  détermine  quelquefois  une  diar- 
rhée abondante,  qui,  chez  les  individus  faibles,  éveille  à  bon  droit  une  cer- 
taine sollicitude.  —  V ictère,  qui  apparaît  dans  le  cours  de  la  pneumonie^ 
n'a  pas  toujours  une  origine  mécanique  ;  dans  bon  nombre  de  cas  il  est 
l'expression  d'un  catarrhe  gastro-duodénal  coïncidant;  ce  complexus,  qui 
constitue  la  forme  dite  bilieuse  de  la  pneumonie  {pneumonie  bilieuse  de  StoU), 
n'est  pas  rare  au  printemps  et  à  l'automne  ;  on  l'observe  ordinairement  sur 
un  plus  ou  moins  grand  nombre  d'individus  à  la  fois,  et  il  dépend  alors  delà 
constitution  médicale  régnante.  —  Enfin,  dans  quelques  cas  heureusement 
rares,  mais  dont  j'ai  déjà  vu  deux  exemples,  l'ictère  beaucoup  plus  accusé 
est  lié  à  une  hépatite  diffuse  ;  cette  complication  rend  la  situation  du  malade 
absolument  grave. 

Albiimineuse  ou  non,  I'urine  est  modifiée  par  la  combustion  fébrile,  dès 
le  moment  de  l'invasion  jusqu'à  la  fin  de  la  période  d'état.  Les  principales  de 
ces  modifications  sont  la  diminution  de  quantité,  l'accroissement  de  den- 
sité, l'augmentation  de  l'urée  et  de  l'acide  urique,  la  diminution  des  chlo- 
rures ;  de  28  à  32  grammes,  limites  normales,  le  chiffre  quotidien  de  l'urée 
peut  s'élever,  malgré  la  diète,  à  35,  60,  50  grammes;  celui  de  l'acide 
urique  monte  de  50  ou  55  centigrammes  à  80  centigrammes  ou  1  gramme; 
et  les  chlorures  qui,  évalués  en  chlorure  de  sodium,  ont  une  proportion 
moyenne  de  il  grammes  1/2  pour  vingt-quatre  heures,  tombent  à  1  gnunme 
quelques  centigrammes,  ou  même  à  zéro.  —  La  dénutrition  fébrile  dont  la 
composition  de  l'urine  donne  la  mesure  exacte  a  pour  conséquence  néces- 
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aire  ramaigrissement  du  malade^  et  une  observation  de  Wachsmuth  nous 
ipprend  que  cette  perte  peut  atteindre  1  kilogi*amnie  en  vingt-quatre 
lieores. 

La  DURÉE  de  cette  période  varie  de  trois  à  sept  jours. 

Signes  physiques.  —  Ce  sont  ceux  d'une  solidification  plus  ou  moins  ëten* 
due  du  parenchyme  pulmonaire.  V augmentation  des  vibrations  vocales  est  au 
maximum  ;  la  percussion  donne  un  son  mat  à  tonalité  élevée  (son  vide  des 
Allemands),  et  fait  constater  en  même  temps  une  résistance  et  une  absence 
d'élasticité  notables  sous  le  doigt;  V auscultation  fait  entendre  la  respiration  et 
la  voix  bronchiques;  le  tissu  imperméable  ne  produit  plus  de  son  par  lui- 
mème,  il  ne  peut  que  consonner  avec  les  bruits  bronchiques  qu'il  renforce, 
proporlionncUement  à  sa  densité  ;  de  là,  au  lieu  du  bruit  respiratoire  nor- 
mal, le  souffle  bronchique  ou  tubaire,  et  au  lieu  du  bourdonnement  vocal 
doux  et  indistinct,  la  voix  bronchique  éclatante  et  nùjre,  la  bronchophonie. 
Lorsque  les  bronches  moyennes  sont  oblitérées  comme  les  petites,  les  bruits 
des  gros  canaux  arrivent  directement  à  l'oreille,  et  le  souffle  et  la  broncho- 
pbooie  ont  alors  un  éclat  presque  métallique  ;  ils  peuvent  même,  dans  ces 
conditions,  présenter  uiomentanément  le  caractère  caverneux,  et  simuler 
ainsi  des  phénomènes  cavitaires  ;  mais  le  gargouillement  fait  défaut.  Au 
début  de  la  coagulation,  on  entend  souvent  un  mélange  de  souffle  et  de 
râles  crépitants  ;  dès  que  Thépatisation  est  achevée,  le  souffle  existe  seul; 
mais  à  la  périphérie  de  la  zone  mate  et  solidifiée,  on  peut  percevoir  du  râle 
crépitant  provenant  d'une  exsudation  plus  tardive,  ou  du  râle  sous -crépitant 
qui  révèle  l'hyperémie  et  l'œdème  collatéraux.  Si  la  fluxion  et  l'œdème 
détendent  au  poumon  sain,  on  y  entend  le  même  râle  dans  une  étendue  va- 
riable, généralement  à  la  base  ;  c'est  un  signe  fâcheux  qui  implique  une  en- 
trave plus  considérable  de  l'hématose.  Si  la  pneumonie  a  pris  naissance  dans 
le  cours  d'un  catarrhe  bronchique  généralisé,  aigu  ou  chronique,  on  perçoit 
des  râles  sous-crépitants  de  volume  variable  dans  toute  la  poitrine,  sauf  dans 
la  région  hépatisée. 

TeratlnaisoBs  (Rumination  ou  suppuration).  —  Dans  les  cas  à  terminaison 
favorable,  le  début  du  troisième  stade  qui  doit  conduire  à  la  réparation 
intégrale  du  tissu  est  annoncé  par  un  phénomène  considérable,  c'est  la 
chute  de  la  fièvre  ou  défervescence  qui  termine  le  cycle  défini  de  la  pneu- 
monie. La  défervescence  {crise  des  anciens)  a  les  mêmes  caractères  que 
l'augment,  savoir  la  rapidité  et  la  continuité  ;  on  est  en  plein  acmé,  le 
ehifire  thermique  est  encore  voisin  du  maximum  obsei-vé,  puis,  douze 
heures  plus  tard,  à  la  prochaine  exploration,  on  trouve  une  chute  qui  peut 
déjà  dépasser  1®,  5  ;  à  dater  de  ce  moment,  la  chaleur  va  toujours  s'abais- 
«ant,  et  en  trente-six  heures  jrénéralement,  quarante-huit  au  plus,  la  tem- 
pérature est  normale  ou  même  un  peu  inférieure,  le  cycle  pneunionique 
est  accompli  (voy.  les  tracés  27  et  28).  —  Dans  quelques  cas,  le  début  de  la 
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défervescence  n'est  pas  absolument  soudain^  il  est  précédé  de  l'un  des  deux 
phénomènes  suivants  :  une  élévation  subite  de  la  chaleur  qui  dépasse  de 
beaucoup  les  exacerbations  vespérales  des  jours  précédents  {perturbatio  crt- 
tit^a  des  anciens)  (voy.  tracé  29);  ou  bien,  au  contraire,  une  rémission  mati- 
nale plus  considérable  que  celles  qui  ont  été  observées  jusqu'alors.  —  Le 
moment  de  la  défervescence  varie  ;  dans  un  cinquième  des  cas,  le  début  de 
la  crise  est  compris  entre  le  troisième  et  le  cinquième  jour  inclusivement  ; 
dans  les  trois  cinquièmes  des  cas,  il  tombe  entre  le  cinquième  et  le  septième 
inclusivement;  dans  le  dernier  cinquième,  il  a  lieu  après  le  septième  jour, 
et  généralement  alors  du  septième  au  neuvième.  La  crise  a  lieu  à  peu  près 
également  les  jours  pairs  et  les  jours  impairs,  et  Thomas  a  démontré  que  son 
début  se  fait  indifféremment  pendant  la  première,  et  pendant  la  seconde 
moitié  du  jour. 

Avec  la  DÉFERVESCENCE  colncideut  toujours  trois  phénomènes  de  majeure 
importance  ;  V exsudât  commence  à  se  Ivfw/ier  —  le  malade  cesse  de  maigrir  — 
r urine  reprend  rapidement  ses  caractères  physiologiques  en  ce  qui  concerne 
la  quantité^  la  densité,  le  chiffre  de  l'urée  et  de  l'acide  urique  ;  quant  aux 
chlorures,  non-seulement  ils  reviennent  au  chiffre  normal  (11  1/2  grammes), 
mais  ils  le  dépassent  et  oscillent  durant  quelques  jours  entre  15  et 
25  grammes.  Dans  certains  cas,  l'urine  devient  albumineme  après  le  début  de 
la  crise,  et  reste  telle  jusqu'à  la  disparition  complète  de  l'exsudat;  cette  a/6ii- 
tninurie  n'est  plus,  comme  celle  de  la  période  d'état,  l'eflet  de  la  stase  vei- 
neuse, elle  exprime  l'élimination  d'une  partie  des  malières  albuminoîdes 
reprises  par  Tabsiirption  dans  le  poumon.  -—  Tels  sont  les  phénomènes  de  la 
défervescence,  ils  en  sont  le  résultat  ph\siologique  nécessaire,  ils  ne  peuvent 
manquer;  d'autres  actes  morbides  sont  parfois  observés  à  ce  moment  :  des 
sueurs  profuses,  de  la  diarrhée,  des  épistaxis,  une  éruption  d'herpès  aux 
lèvres,  sont  les  plus  fréquents,  mais  ils  n'ont  plus  la  constance  et  la  signifi- 
cation précise  des  précédents;  ils  peuvent  faire  défaut  sans  que  la  crise  cesse 
d'être  légitime. —  1^  chute  de  la  fièvre  a  quelquefois  lieu  par  lysis  (voy.  t.  i, 
art.  Fièvre):  ce  fait  exceptionnel  est  rencontré  dans  les  pneumonies  qui 
prennent  naissance  dans  le  cours  d'un  catarrhe  bronchique  ou  bronclHH 
pulmonaire,  et  chez  les  vieillards. 

Dès  le  début  de  la  défervescence,  le  malade  éprouve  un  soulagement 
complet,  il  se  sent  rendu  à  la  santé  ;  la  douleur  de  côté  avait  disparu  durant 
la  période  d'état;  la  d\spnée  cesse  parce  que  la  chute  de  la  fièvre  en  sup» 
prime  la  cause  la  plus  pubtsanle  ;  les  phénomènes  de  stase  veineuse  s*éva* 
nouissent,  parce  que  le  rétablissement  de  la  perméabilité  pulmonaire  enlève 
l'obstacle  qui  les  avait  produits  ;  le  sommeil  devient  calme  et  réparateur  ; 
l'appétit  renaît;  seule,  la  /oiix  per>iste,  phénomène  salutaire  qui  concourt 
h  rélimination  de  l'exsudat  liquéfié.  Cette  toux  peut  e^'ore  être  fréquente, 
mais  elle  n'est  plus  pénible  et  douloureuse,  et  VexyectoratioH^  lacile  et  abon* 
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dante,  présente  des  modifications  qui  traduisent  fidèlement  la  métamor- 
phose de  Teisudat.  Les  crachats  perdent  leur  viscosité  et  leur  transparence  ; 
ils  sont  opaques^  peu  ou  point  adhérents,  fragmentés  en  petites  masses  iso- 
lées, et  mélangés  avec  une  proportion  variable  de  mucosités  bronchiques 
plus  ou  moins  consistantes  ;  au  lieu  de  la  teinte  sanguinolente,  ils  prennent 
one  couleur  gris  jaunâtre  qui  tourne  ensuite  sur  le  vert;  ils  ne  renferment 
plus  de  sang,  mais  ils  contiennent  des  corpuscules  purulents,  granuleux,  et 
une  grande  quantité  de  jeunes  cellules  envoie  de  transformation  graisseuse. 
Au  début  de  ces  modifications,  quelquefois  aussi  dès  la  période  d'état,  on 
trouve  dans  les  crachats  de  petites  coagulations  i-amifiés  et  canaliculées,  qui 
ne  sont  autre  chose  que  Texsudat  des  bronchioles  et  des  canalicules  respi- 
rateurs expulsé  in  toto;  ces  produits,  signalés  par  Reniak,  sont  composés  de 
fibrine  renfermant  de  l'épithélium  et  des  globules  de  pus;  ils  disparaissent 
ordinairement  une  fois  la  défervescence  finie. 

Arrivée  à  ce  point,  la  pneumonie,  en  ta)U  que  maladie  avgué,  est  guérie,  et 
n  DUR&E,  appréciée  par  le  qfcle  fébrUe^  est  ainsi  comprise  entre  six  et  onze 
jours,  le  chiflre  neuf  étant  le  plus  ordinaire  ;  mais  elle  laisse  après  elle  un 
état  local  qui  exige  une  observation  de  plus  longue  durée.  La  maladie  n'est 
plus,  mais  son  effet  subsiste  sous  forme  de  produits  liquides  ou  semi-liquides 
qui  encombrent  le  parenchyme  pulmonaire,  et  la  guérison  ne  doit  être  tenue 
pour  complète  que  lorsque  Télimination  est  achevée  :  à  cette  réserve,  il 
^  a  un  double  motif  :  si  la  lésion  a  été  étendue,  l'encombrement  pulmo- 
naire maintient  l'insuffisance  de  l'hématose,  et  crée  un  danger  actuel;  d'un 
autre  côté,  il  y  a  un  danger  futw'j  car,  abondant  ou  non,  l'exsudat,  s'il  per- 
siste, peut  subir  la  condensation  graisseuse,  et  devenir  l'origine  d'une  pneu- 
monie chronique  de  forme  casécuse.  —  Chez  les  individus  robustes  de  tout 
âge,  l'élimination  de  la  pneumonie  primitive  est  d'ordinaire  complète,  truis 
jours  après  le  terme  de  la  défervescence  ;  mais,  chez  les  individus  faibles^ 
chez  ceux  qui  ont  été  débilités  par  un  traitement  spoliateur,  chez  les  alcoo- 
liques, l'élimination  n'est  pas  toujours  achevée  huit  à  dix  jours  après  la  fin 
de  la  crise,  et  cette  resolution  traînante  est  souvent  k  début  d'une  résolution 
im}Hirfaite,  qui  laisse  les  malades,  bien  portants  en  apparence,  exposés 
à  tous  les  dangei's  de  la  cnséifu:ation  pulmonaire. 

Comme  maladie  sEœiNDAiRE,  la  pneumonie  tibrineuse  est  bien  plus  rare 
que  la  pneumonie  catarrhale;  cependant  elle  est  observ(>e  dans  la  rowjeole, 
la  fièvre  typhoïde  et  la  tuberculose  du  poumon.  Ces  pneumonies  secondaires 
peuvent  bien  présenter  au  grand  complet  les  phénomènes  de  la  défendes- 
ceiicf,  mais  elles  doivent  éveiller  une  anxieuse  sollicitude  en  ce  qui  con- 
cerne ïachèvement  de  t élimination  :  souvent  dans  la  rougeole  et  la  fièvre 
typhoïde,  toujours  dans  la  tuberculose,  la  résolution  reste  imparfaite,  et  les 
malades  tiennent  de  leur  pneumonie,  guérie  comme  afl'ection  aiguë,  ou 
bien  une  maladie  chronique  du  poumon  (]ui  tend  à  la  phthisie,  ou  bien 
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une  aggravation  et  une  extension  notables  des  lésions  pulmonaires  pré- 
existantes. —  Ces  notions  font  comprendre  la  gravité  pronostique  de  i'alH 
sence  d'expectoration^  de  diui'èse  ou  de  diaphorèse  au  moment  de  la  défer- 
vesccnce. 

SiG!«Es  l'HTsiQUEs.  —  La  perméabilité  renaissante  du  poumon  est  révélée 
par  des  râles  à  bulles  fmes  [râle  crépitant  de  retour  ou  redia)  qui  diilerent 
du  râle  initial  paixe  qu'ils  sont  entendus  aux  deux  temps  de  la  respiration^ 
et  que  les  bulles  sont  plus  humides  et  plus  volumineuses.  Comme  la  liqué* 
faction  de  l'exsudat  ne  s'accomplit  pas  toujours  dans  tous  les  points  à  la  foi»^ 
le  râle  de  retour  peut  coïncider  au  début  avec  le  souffle  et  la  bronchopbo- 
nie  du  stade  précédent  ;  mais  bientôt  ces  phénomènes  cessent^  et  d'autre 
part^  à  mesure  que  la  liquéfaction  se  complète^  les  râles  perdent  Le  carac- 
tère de  la  crépitation  ;  ils  deviennent  plus  gros^  moins  nombreux,  et^  après 
un  temps  variable,  ils  disparaissent  totalement  pour  faire  place  au  bruitrea- 
piratoirc  normal,  dont  le  retour  indique  la  réparation  ad  inteyrum  du  paren- 
chyme pulmonaire.  \a  matité  et  la  résistance  sous  le  doigt,  ainsi  que  i'exttyé* 
rations  des  vibratimis  vocales,  diminuent,  mais  il  s'écoule  souvent  un  temps 
assez  long  avant  que  le  son  de  percussion  reprenne  son  caractère  normal; 
.si  la  plèvre  est  épaissie  par  des  fausses  membranes,  il  peut  rester  définitive- 
ment obscur,  et  dans  ce  cas  le  bruit  respiratoire  et  le  retentissement  de  la 
voix  présentent  à  ce  niveau  de  la  rudesse,  parfois  même  un  timbre  légère* 
ment  soufflant.  —  Avec  le  râle  de  retour  on  entend  assez  souvent  des  frol* 
tements  pleuraux  que  l'on  n'avait  pas  perdus  durant  le  stade  de  la  coagula- 
tion ;  il  ne  faut  pas  conclure  de  là  que  l'exsudation  de  la  plèvre  n'est 
produite  qu'au  moment  de  la  résolution  ;  le  fait  tient  simplement  à  ce  que 
la  turgescence  du  poumon  pendant  l'hépatisation  ne  permet  pas  Texcursioa 
respiratoire,-  nécessaire  à  la  production  des  frottements. 

Mort.  —  Quand  la  pneumonie  aiguë  évolue  vers  cette  terminaison,  on 
voit  les  jours  se  succéder,  et  le  terme  maximum  de  la  période  d'état  être 
dépassé,  sans  indice  do  défervescence  ;  ou  bien  on  observe  une  fausse  défer* 
rfscenee  qui  est  ainsi  constituée  :  sans  influence  thérapeutique  ou  pathologique 
qui  puisse  expliquer  le  fait,  le  thermomètre  baisse,  et  cette  chute,  comme 
le  début  de  la  défer\'escence  vraie,  dépasse  de  beaucoup  les  rémissions  des 
jours  pi*écédents.  Les  choses  vont  ainsi  pendant  quelques  heures,  dix  à 
douze  ordinairement  ;  puis  la  température  se  relève  au  niveau  primitif,  si 
même  elle  ne  le  dépasse.  Le  peu  de  durée  de  l'abaissement  thermomé- 
trique,  l'absence  d'amélioration  dans  l'état  du  malade,  distinguent  cette  fausse 
rrise  de  la  défervescence  légitime  ;  elle  est  d'ailleurs  absez  rare.  —  Avec 
ou  sans  abaissement  momentané,  le  thermomètre  reste  voisin  du  maxi- 
mum de  la  période  d'état,  le  pouls  perd  de  sa  force  et  augmente  de 
fréquence,  les  phénomènes  de  la  combustion  fébiile  s'accentuent  davantage, 
la  dyspnée  est  plus  prononcée,  la  prostration  croissante  des  forces  conduit 
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à  TadyiMLmie,  la  langue  se  sèche  et  noircit,  la  face  se  cyanose,  les  traits 
t'affaissent  et  se  tirent,  le  pouls  n'est  plus  seulement  faible^  il  est  à  peine 
sensible,  inégal  et  intermittent;  souvent  du  subdelirium  apparait,  précur- 
seur du  coma  final  ;  le  corps  se  couvre  de  sueurs  visqueuses  par  suite  de  la 
paralysie  des  muscles  cutanés,  parfois  même  des  évacuations  involontaires 
•nt  lieu,  et  la  mort  a  lieu  dans  le  oollapsus.  A  partir  du  moment  où  appa- 
russent Tadynamie  et  la  parésie  cardiaque,  la  température  prend  ordinai- 
rement le  type  ag(nUqtÊe  descendant  (voy.  t.  I,  page  80)  ;  le  type  ascendant 
me  parait  plus  rare  dans  la  pneumonie  que  dans  les  fièvres  typhiques  ou 
éraptiTes.  Pendant  ce  temps  l'expectoration  est  supprimée,  ou  bien,  ce 
qui  est  plus  fréquent,  elle  est  raodiQée  ;  la  viscosité  fait  place  à  une  fluidité 
de  mauvais  augure,  les  crachats  deviennent  séreux,  ils  ont  une  teinte 
gris  rougeâtre  ou  brune  qui  les  a  fait  comparer  à  du  jus  de  réglisse  ou  de 
pruneaux  ;  souvent  alcMrs  la  partie  liquide  est  recouverte  d'une  écume  d*un 
blanc  sale.  —  La  mort  par  oollapsus  a  lieu  du  septième  au  douzième  jour, 
Fuement  elle  est  différée  jusqu'au  quinzième  ;  dans  ce  mode  d'évolution, 
qui  est  le  plus  ordinaire  pour  les  cas  mortels,  le  malade  succombe  avec  la 
ftèvre  ;  dans  la  phase  aiguë  de  la  pneumonie,  il  est  tué  par  elle,  et  non  par 
ane  de  ses  suites. 

Les  iignes  phjfsiques  de  ce  stade  sont  la  persistance  de  la  matité  et  du 
souffle,  et  l'apparition  de  râles  sous-crépitants  à  grosses  bulles  provenant 
des  sécrétions  bronchiques;  quelquefois  on  perçoit  du  râle  crépitant  de 
retour,  qui  indique  un  commencement  de  liquéfaction  de  l' exsudât,  mais 
le  bit  est  loin  d'être  constant;  la  mort  peut  survenir  sans  qu'on  ait  entendu 
one  seule  bulle  de  râle  fin,  le  bloc  pulmonaire  reste  compacte  et  solide 
comme  dans  la  période  d'état.  Les  râles  bronchiques  deviennent  plus  gros 
à  mesure  que  le  coUapsus  fait  des  progrès,  et  pendant  les  dernières  heures 
tm  entend  à  distance  un  râle  trachéal^  dû  à  la  stagnation  des  liquides  que 
les  muscles  bronchiques  paralysés  ne  peuvent  plus  expulser. 

Cet  état  de  collapsus  est  attribue  par  bon  nombre  d'auteurs  à  la  suppuia- 
tion  de  l'exsudat^  et  les  symptômes  qui  le  constituent  forment  pour  eux  la 
période  de  Vhèpatxsation  grise*  Ce  rapport  est  fréquent,  mais  il  n'est  pas  con- 
fiant; la  mort  peut  avoir  lieu  par  collapsus  avantla,  transformation  purulente  ; 
(fan  autre  côté,  la  suppuration  n'est  pas  incompatible  avec  la  vie,  ainsi  que 
le  prouvent  les  cas  d'abcès  et  de  vomlque  pulmonaires  ;  par  conséquent,  ce 
fpâ  tue  ici,  ce  n'est  pas  la  suppuration  (elle  est  constante  à  la  fui  de  la  période 
de  coagulation  et  pendant  la  période  de  liquéfaction)^  c'est  Vadynamie;  la 
coïncidence  fréquente  de  cette  adynamie  mortelle  avec  Thépatisation  grise 
n'aatorise  pointa  établir  entre  ces  deux  actes  une  relation  de  causalité.  En 
tût,  les  symptômes  précédents  sont  ceux  de  toute  pneumonie  qui  tue  par 
tdynamie  et  collapsus,  ils  n'appartiennent  pas  spécialement  à  la  pneumonie 
qui  suppure. 
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Le  collapsus  e»X  la  cause  la  plus  ordinaire  de  la  niori^  mais  il  n'est  pas  la 
seule.  A  toute  période,  la  pneumonie  peut  tuer  par  asphyxie,  soit  en  raison 
de  Vétefidue  de  la  lésion,  soit  en  raison  de  la  fluxion  et  de  V œdème  collatéraux, 
iïOit  enQn  en  raison  de  la  parésie  cardiaque.  —  Plus  rarement  la  mort  est 
amenée  par  la  sTAstc  veineuse  rngéphauque^  produisant  Vœdéme  du  cerveau  et 
Vhydrocépk(die»  EnÛn^  chez  les  individus  qui  présentent  certaines  condi- 
tions organiques  particulières  [voy.  Gangrène  w  poumon)^  la  mort  est  le  ré- 
bultat  de  la  gangrène  du  lissu  ;  elle  est  précédée  des  symptômes  ordinaires 
du  collapsus  ou  de  ceux  de  Vinfection  piUride,  et  dans  quelques  cas  elle  est 
assez  différée  pour  qu'on  puisse  constater  les  signes  physiques  d'une  exca- 
vation pulmonaire. 

La  TERMINAISON  PAR  ABCÈS  est  un  pcu  plus  fréquente  que  cette  dernière; 
elle  est  fort  grave^  mais  elle  n'est  pas  toujours  mortelle.  I^  période  d'état 
se  pjrolonge,  des  râles  apparaissent  dans  la  masse  hépatisée  sans  qu'il  y  ait 
eu  de  défervesccnce  ;  au  contraire^  la  fièvre  peut  augmenter,  et  le  malade 
présenta  plusieurs  soirs  de  suite  des  frissons  de  durée  variable  ;  puis  l'ex- 
pectoration est  modifiée,  elle  tourne  au  gris  ou  au  gris  verdâtre^  et  montre 
au  microscope  une  grande  quantité  de  fibres  élastiques  provenant  de  la 
fonte  <lu  tissu;  de  cet  ensemble  de  symplômes  développés  dans  le  cours  d*wi€ 
pneutnonie  aiguë,  on  peut  conclure  à  la  formation  de  l'abcès.  Souvent  la 
mort  survient  pendant  cette  période  de  fomiation  ;  mais,  dans  d'autre» 
circonstances,  la  collection  s'enkyste,  elle  ne  communique  pas  tout  d'abord 
avec  les  bronches,  et  cette  séquestration  est  marquée  par  une  amélioration 
sensible  dans  l'état  du  malade  ;  la  fièvre  diminue  ou  même  tombe  ;  la  res- 
piration reste  courte  et  fréquente,  sans  dyspnée  proprement  dite  pendant  le 
repos  ;  l'expectoration  cesse,  ou  ne  présente  plus  que  des  mucosités  bron- 
chiques ;  mais  la  persistance  de  la  toux,  de  la  faiblesse,  la  .«écheresse  de  la 
langue,  indiquent  bien  qu'il  n'y  a  là  qu'une  rémission  trompeuse.  Pendant 
ce  temps,  la  percui<sion  montre  une  matité  absolue  dans  une  région  limitée 
de  la  poitrine,  plus  souvent  au  niveau  du  lobe  supérieur,  tout  autour  la  so- 
norité  peut  être  normale  ;  dans  la  zone  mate,  l'auscultai  ion  fait  percevoir, 
ou  bien  l'absence  totale  de  bruit,  ou  bien  les  bruits  bronchiques  directs, 
c'est-à-dire  le  souffle  et  la  voix  bronchiques,  à  timbre  plu^  ou  moins  creux, 
selon  le  calibre  des  bronches  qui  consonnent  au  niveau  du  foyer.  En  eux- 
mêmes,  ces  signes  physiques  ne  diffèrent  pas  de  ceux  d'un  épanchcmeiU 
pleural  limité  et  enkysté;  le  diagnostic  repose  sur  les  phénomènes  antécé- 
dents (le  malade  vient  de  faire  une  pneumonie,  et  non  pas  une  pleurésie), 
et  sur  la  rareté  de  la  pleurésie  enkystée  supérieure.  Les  choses  restent  plu- 
sieurs jours  en  cet  état,  et  la  mort  peut  être  amenée  par  les  progrès  de 
l'adynamie  avant  tout  autre  phénomène  ;  mais  le  plus  souvent,  quelle  que 
doive  être  l'issue  définitive,  Tabcès  se  fait  jour  dans  les  bronches  du  vingtième 
au  trente-cinquième  jour  après  le  début  de  la  pneumonie,  parfois  même  plut 
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tard,  et  le  maliaule,  soudainement  pris  d'une  vomique  pulmonaire^  rejette  par 
la  toux,  ou  avec  des  efforls  de  vomissement^  une  grande  quantité  de  pus 
tantôt  phlegmoneux,  tantôt  sanieux,  mal  lié  et  d'odeur  fétide.  Cest  unique- 
ment par  la  connaissance  des  phases  antérieures  de  la  maladie  que  la 
Tomique  pulmonaire  peut  être  distinguée  de  la  vomique  bronchique  (bron- 
chectasie)  et  de  la  vomique  pleurale  ;  elle  laisse  après  elle  les  signes 
physiques  communs  à  toutes  les  excavations  du  poumon^  voix  et  souffle 
caverneux,  pectoriloquie,  gargouillement.  Après  cette  élimination^  qui  se 
répète  plus  ou  moins  abondante  pendant  un  temps  variable,  la  guérison 
peut  avoir  lieu  par  rétrécissement  cicatriciel  de  la  caverne  pyogénique  ; 
celte  heureuse  terminaison  est  rare,  et  la  guérison  complète  exige  plusieurs 
semaines,  parfois  plusieurs  mois;  le  plus  ordinairement,  la  suppuration 
continue,  et  le  patient  succombe,  épuisé,  dans  le  marasme  et  la  fièvre  bec* 
tique. 

ÉMmÈ  chr^Blqae.  —  Cette  terminaison  apparaît,  ainsi  que  nous  l'avons 
étabb',  soit  dans  la  phase  de  coagulation,  soit  dans  la  phase  de  liquéfaction  ; 
les  signes  physiques  différent  dans  les  deux  cas,  mais  les  symptômes  qui 
marquent  l'établissement  de  la  chronicité  sont  les  mêmes.  Il  n'y  a  ni  défer- 
vescence,  ni  phénomènes  critiques  ;  la  fièvre  diminue  graduellement  d'in« 
tensitë,  elle  peut  même  êtie  nulle  au  matin,  mais  elle  reparait  le  soir;  le 
dyspnée  s'amende,  mais  la  respiration  demeure  entravée,  et  le  malade  est 
eaonfflë  au  moindre  effort  ;  il  se  sent  mieux  que  les  jours  précédents,  mais 
fl  ne  se  sent  pas  guéri  ;  il  continue  à  tousser  et  à  expectorer  des  crachats 
mueo-purulents;  il  ne  reprend  pas  de  forces,  la  nutrition  reste  languissante, 
et  ramaigrissement  persiste  ou  même  fait  des  progrès.  —  Dans  la  forme 
ixDCRÊE,  les  signes  physiques  sont  ceux  de  la  phase  de  coagulation,  seule- 
ment, comme  la  condensation  et  la  sécheresse  du  tissu  sont  plus  gi*andes, 
les  bruits  bronchiques  sont  plus  intenses,  et  ils  présentent  assez  souvent  le 
caractère  caverneux.  L'exagération  des  vibrations  thoraciques  et  la  notion 
des  antécédents  distinguent  cette  lésion  de  V épanchement  pleural  chrwiique 
à  bruits  cavitaires.  —  Cette  forme  se  termine  par  résolut ioti  après  plusieurs 
inois;  ou  bien  elle  trie  sans  autres  lésions  pulmonaires,  sans  modification 
dans  les  signes  physiques,  par  l'insuffisance  de  la  nutrition,  et  la  fièvre  hec- 
tique ;  ou  bien  elle  aboutit  à  l'ulcération  du  poumoîi,  pai*  ramollissement  et 
élimination  de  l'exsudat. 

La  FORME  CHRONIQUE  du  stade  de  liquéfaction  est  révélée  par  la  persistance 
d'une  matité  ou  d'une  subniatité  plus  ou  moins  étendue,  et  par  les  râles  qui 
ont  signalé  la  liquéfaction  de  l'exsudat;  il  s'y  joint  d'ordinaire  des  râles 
K»us-crépitants  provenant  d'un  catarrhe  bronchique  concomitant,  et  Texpec- 
tontion  prend  le  caractère  catarrhal.  L'évolution  ultérieure  de  cet  état,  qui 
n'est  au  début  qu'une  résoliUion  imparfaite,  varie  selon  les  conditions  des 
lualades.  Chez  les  individus  robustes^  à  antécédents  non  suspects,  l'élimina- 
JACCOVD.  ^  Pdth.  int.  2*  édïU  "  —  »> 
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lion  complète  finit  par  se  fairc>  quelquefois  après  plusieurs  semaines  seule-^ 
ment^  et  la  guérison  est  obtenue.  —  La  malade  dont  je  donne  le  tracé 
(voy.  Og.  30)  est  un  remarquable  exemple  de  cette  évolution  favorable;: 
mon  pronostic^  dans  ce  cas^  a  été  erroné  :  en  trouvant  du  quinzième  au  vingt- 
huitième  jour  les  signes  physiques  non  douteux  d'une  inflltration  semi* 
liquide  absolument  générale  avec  expectoration  purulente^  j'avais  annoncé- 
ou  une  mort  prochaine^  ou  un  état  caséeux  persistant  avec  ulcérations  con- 
âécutives.  Or,  après  de  nombreuses  péripéties,  cette  feoune  a  quitté  l'hôpital 
Lariboisière  en  parfaite  santé,  les  phénomènes  de  percussion  et  d'ausculta- 
tion étant  normaux  depuis  plus  de  huit  jours.  —  Chez  les  itidividus  déjà 
tuberculeux,  l'exsudation  devenue  chronique  persiste,  elle  aggrave  les 
lésions  antérieures,  et  précipite  la  marche  de  la  consomption.  —  Chez  les 
itidwidus  lum  tuberculeux,  mais  qui  sont  issus  de  parents  tuberculeux,  chez 
ceux  qui  sont  débilités  ou  entachés  de  scrofule,  l'infilti-alion  persiste,  et  elle 
progresse  ;  le  processus  pneumonique  n'est  pas  épuisé  ;  l'exsudat  est  repro- 
duit à  mesure  qu'il  est  éliminé  ;  le  tissu  qui  le  circonscrit  s'atrophie,  les 
masses  caséeuses  se  fusionnent  dans  une  cavité  résultant  de  la  destructioB 
des  cloisons  interalvéolaires  ou  interlobulaires  ;  dans  cette  cavité  s'ouvrent  lez 
extrémités  ulcérées  des  bronchioles  ;  en  un  mot,  la  lésion  aboutit  à  l'ulcënK 
tion  du  parenchyme  pulmonaire,  avec  ou  sans  sclérose  du  tissu  interstitiel 
périphérique.  Ces  ulcérations  sont  ordinairement  petites,  mais  multiples; 
et  elles  sont  disséminées  en  nombre  variable  dans  la  région  pulmonaire  qui 
a  été  le  siège  de  la  pneumonie  initiale.  L'altération  peut  persister  longtemps 
en  cet  état,  mais  elle  montre  souvent  une  tendance  marquée  à  la  pullula- 
tion  ;  des  foyers  de  pneumonie  iobulaire  chronique  apparaissent  dans  le 
tissu  sain,  parfois  même  dans  l'autre  poumon  ;  et  ces  organes,  envahis  par 
l'inQltration  et  l'ulcération  caséeuses,  présentent  le  même  aspect  que  das 
poumons  atteints  de  tuberculose  ulcéreuse  ;  seulement  il  n'y  a  pas  de  gra- 
nulations tuberculeuses.  Dans  quelques  cas,  pourtant,  notamment  chez  les 
sujets  prédisposés,  par  hérédité,  la  pneumonie  caséeuse  est  l'occasion  de  la» 
production  granuleuse,  mais  le  fait  est  loin  d'être  constant  ;  j'ai  déjà  parié 
de  deux  malades  que  j'ai  vus  succomber  sans  granulation  aucune,  et  chez 
l'un  d'eux  la  lésion  caséeuse  était  exactement  unilatérale. 

l'icéreuse  ou  non,  la  pneumomie  caséeuse  qui  persiste  a  pour  expres- 
sion clinique  la  détérioration  progressive  de  l'organisme,  Témaciation,  U^ 
fièvre  hectique  avec  sueurs  nocturnes,  et  elle  se  termine  par  la  mort;, 
elle  constitue  une  forme  de  phthisie  qui,  sous  le  nom  de  phthisie  cAstEvsr., 
doit  être  opposée  à  la  phthisif.  tuberculeuse  ou  granuleuse.  Datis  la  première, 
l'état  grave  appelé  phthisie  résulte  d'une  pneumonie  qui  a  mai  évolué  ; 
«lim$  la  seconde,  il  est  la  conséquence  de  la  formation  de  granulations  tuber- 
culeuses dans  le  poumon.  De  là  résulte  que  la  pqtiusie  (iRANULEusE  a  un 
point  de  départ  unique,  c'est  la  granulation  ou  tuf*erade^   tandis  que  la 
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pBTiiisiE  CASÉECSE  a  dcs  origitics  multiples;  nous  avons  vu,  en  effet,  que  la 
câsëification  pulmonaire  peut  être  l'aboutissant  de  la  pneumonie  fibrincuse, 
de  la  pneumonie  catarrhale  et  de  l'hémorrhagie  broncho-pulmonaire.  Ces 
rapports  patbogéniques,  sur  lesquels] 'insiste  à  dessein,  font  comprendre  le 
sens  respectif  des  expressions  phthisie  granuleuse  etpbthisje  caséeuse,  et  ils 
indiquent  clairement  la  diffërence  fondamentale  de  ces  deux  états  morbides, 
cm  point  de  départ. 

Les  nombreuses  terminaisons  qui  viennent  d'être  exposées  sont  inhé- 
rentes à  la  pneumonie  elle-même  ;  mais,  dans  la  période  aiguë,  la  mor 
peut  être  l'effet  de  quelque  complication;  l'endocardite,  la  péricardite, 
l'hépatite  parenchymateuse,  sont  les  plus  fréquentes. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

Le  diagnostic  et  le  pronostic  de  la  pneumonie  sont  contenus  dans  l'exposé 
précédent,  non-seulement  pour  la  maladie  en  bloc,  mais  pour  chacun  de 
ses  stades  et  chacun  de  ses  modes  de  terminaison.  J'ajoute  seulement  que 
malgré  la  netteté  des  signes  physiques,  ils  ne  peuvent  à  eux  seuls  fournir  le 
diagnostic  ;  ils  indiquent  seulement  ime  infiltration  semi-liquide  ou  solide 
du  poumon,  et,  pour  qu'on  puisse  rapporter  ce  fait  matériel  à  une  pneu- 
mouie^  il  faut  qu'on  observe  actuellement,  ou  qu'on  retrouve  dans  les  jours 
antécédents,  les  symptômes  à  évolution  définie  qui  spécialisent  la  maladie. 
Ces  symptômes  sont  les  seuls  éléments  du  diagnostic  dans  les  pneumonies 
qui  restent  centrales,  et  parmi  eux  il  en  est  un  qui  est  bien  réellement 
palhognomonique,  c'est  le  crachat  rouillé  ;  que  les  signes  physiques  man- 
quent, vu  le  siège  de  la  fluxion  ou    la  coïncidence  d'un  épanchcment 
pleural,  que  la  dyspnée  soit  peu  marquée,  que  la  lièvre    et   le  faciès  ne 
répondent  pas  au  type  ordinaire,  peu  importe,  un  seul  crachat  permet  d'af- 
firmer la  pneumonie. —Quant  h  la  faute   qui  consiste   à  méconnaître  la 
maladie  parce  qu'on  ne  la  soupçonne  pas,  il  suffit  pour  l'éviter  d'explorer 
attentivement  la  poitrine  de  tous  les  fôbricitants  ;  celte  précaution  est  une 
impérieuse  nécessité  chez  les  enfants,  chez  les  buveurs  et  chez  les  vieil- 
lard.-.  Chez   les  premiei-s,  la   pneumonie   débute   souvent  par  des  con- 
vidsions  qui  dévient  le  jugement    du  médecin  ;  chez   les  buveurs,   elle 
peut  être  masquée  par  une  attaquo  de  délire  alcoolique  ;  chez  les  vieillards, 
elle  ne  donne  souvent  lieu  qu'à  une  adynamie  fébrile,  ou  Ix  du  délire  noc- 
lume  sans  point  de  côté,  sans  dyspnée,  sans  toux,  parfois  sans  expectoration, 
et  dans  toutes  ces  conditions  elle  est  méconnue,  si  Ion  omet  l'examen 

direct. 

1,'analvso  pathogénique  des  symptômes  fait  comprendre  :  le  danger  do  la 
pneumonie  double,  et  de  celle  qui,  unilatérale,  est  très-ëtenduc  ;  -  la 
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graviU»  de  la  fluxion  et  de  l'œdème  collatéraux  ;  —  la  signification  fâcheuse 
d'une  température  qui  se  maintient  au-dessus  de  UO  degiés  ;  —  le  péril 
résultant  de  l'affaiblissement  du  cœur;  —  d'un  autre  côté,  comme  la 
maladie  a  nécessairement  une  certaine  durée,  comme  elle  est  pour  le  ma- 
lade un  travail  et  une  dépense  extraordinaires,  elle  est  d'autant  mieux 
tolérée,  d'autant  plus  aisément  conduite  à,  terme  que  l'organisme  est  plus 
en  état  de  faire  les  frais  de  ce  labeur  et  de  cette  consomption  insolites  ;  de 
là  l'importance  pronostique  prépondérante  de  ïétat  des  forces. 


TRAITEMENT  (1). 

Maladie  à  cycle  défini  comme  la  variole  ou  la  rougeole,  la  pneumonie  ne 
présente  aucune  indication  causale  ou  pathogénique^  et  l'évolution  naturelle 
de  la  lésion  ne  peut  être  abrégée  d'une  heure  ;  d'un  autre  côté,  l'observa* 
tion  a  démontré  que  la  pneumonie  peut  guérir  seule,  en  l'absence  de  tout 
traitement  ;  conséquemment  les  raisons  d'agir,  ou  indications,  ne  peuvent 
être  cherchées  que  dans  les  conditions  paiiiculières  de  l'individu,  et  dans 
les  effets  produits  sur  lui  par  la  maladie,  c'est-à-dire  dans  les  symptômes; 
en  fait,  il  n'y  a  ici,  comme  je  l'ai  établi  ailleurs,  que  des  indications  symfto- 
MATiQues  tirées,  les  unes  de  l'intensité  de  certains  phénomènes,  les  autres 
des  conditions  individuelles  des  malades  ;  il  résulte  de  là  qu'il  ne  peut  être 
question  d'un  traitement  uniforme  ;  les  sources  mêmes  que  j'assigne  aux 
indications  montrent  que  celles-ci  sont  éminenmient  variables,  car  il  >  a  des 
pneumoniques,  et  non  pas  une  pneumonie. 

Lorsque  les  conditions  générales  du  malade  sont  favorables,  loi-Sfju'il  n'a 
pas  d'habitudes  alcooliques,  lorsque,  d'autre  paît,  les  symptômes,  contenus 
dans  de  justes  limites,  parcourent  régulièrement  les  diverses  phases  de  leur 
évolution,  aucun  traitement  actif  ne  doit  être  institué  ;  si  la  douleur  de  côté 
est  très- vive,  on  la  combattra  pai-  une  ou  deux  injections  de  morphine,  ou 
donnera  au  malade  une  tisane  pectorale  quelconque  et  une  potion  cal- 
mante, on  aura  soin  de  Talimenter  légèrement  avec  du  bouillon  pur  ou 
coupé,  et  l'on  attendra  patiemment  la  dcfervesceuce  naturelle  de  la  phleg- 
masie. 

Les  INDICATIONS  sYMPTOMATio»  ES  uc  sout  cu  aucun  cas  forumies  par  U  lésion, 
sur  laquelle  nous  ne  pouvons  quoi  que  ce  soit  ;  les  principales  sont  donnée^ 
par  Yintemité  de  la  fièvre,  par  la  dyspnée,  par  la  fluxion  collatérale,  par  les 

(!)  Balpoci,  Edinb.  med,  and  mry.  Journal,  1847.-  Dietl,  Der  Aderla^s  in  tier 
lMngenenizûnduny.Wien,m9,^BE:,^m.  Cimkal  Uctures,  Edinburgh.  1859  - 
TODD,  C/inica/  Lectures.  London,  1860.  -  Giaves,  Soie  du  tmducteur.  Paris.  18C2 
-  Jaccoio,  Citmque  méd.  Pari»,  1867.  ^Bullct.  de  thérof,,,  1857. 
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accidents  cérébraux^  et  par  Iol  stase  veimme.  Lorsque  la  chaleur  est  très-élevée, 
lorsqu'elle  atteint  ou  dépasse  /iO  degrés,  U  est  utile  de  la  diminuer  pour 
restreindre  la  consomption  fébrile^  et  prévenir  un  trop  grand  affaiblissement 
da  malade;  cette  indication,  qui  se  présente  dès  la  première  phase  de  la 
maladie,  est  remplie  par  les  médicaments  dits  antipyrétiques,  notamment 
par  le  tartre  stibié  et  la  digitale;  le  premier  est  donné  à  la  dose  de  15  à 
25  centigrammes  dans  une  potion  qui  est  prise  par  cuillerée  d'heure  en 
heure  ou  toutes  les  deux  heures;  la  digitale  est  administrée  en  infusion, 
60  centigrammes  à  1  gramme  pour  125  grammes  d'eau  avec  30  grammes 
de  sirop.  Ces  deux  agents  ont  pour  effets  communs  d'abaisser  le  pouls  et  la 
température,  et  de  provoquer  un  état  nauséeux  plus  ou  moins  marqué,  en 
même  temps  qu'ils  activent  la  sécrétion  rénale  et  cutanée  ;  mais  l'émétique 
a  une  action  hyposthéuisante  qui  devient  rapidement  dangereuse  (adynamie 
ftibiée),  il  détermine  facilement  de  la  diarrhée,  et  pour  ces  motifs  ne  doit 
être  employé  que  chez  les  individus  vigoureux,  dont  les  fonctions  intesti- 
nales ne  sont  pas  déjà  ti*oublées  ;  dans  toute  autre  condition,  il  faut  préférer 
la  digitale,  qui,  plus  promptement  encore  que  l'émétique,  donne  au  ma- 
lade la  sensation  de  mieux-être,  résultant  de  l'abaissement  de  la  fièvre.  Quel 
que  soit  celui  des  deux  médicaments  qu'on  emploie,  il  est  inutile  et  souvent 
dangereux  d'en  prolonger  l'usage  au  delà  de  trente-six  à  quarante-huit 
heures;  avec  cette  précaution,  on  a  la  détente  fébrile  sans  avou*  l'influence 
dépressive  propre. à  l'une  et  à  l'autre  de  ces  substances;  chez  les  individus 
de  constitution  et  de  force  moyennes,  il  convient  de  faire  succéder  à  la  mé- 
dication antipyrétique  la  médication  tonique  par  le  vin  et  le  quinquina  ;  en 
l'absence  d'indications  spéciales,  cette  méthode  mixte  donne  d'excellents 
résultats.  —  Chez  les  malades  bien  nettement  chétifs  et  débiles,  rindication 
fournie  par  l'intensité  de  la  fièvre  doit  être  négligée,  la  médication  tonique 
doit  être  instituée  d'emblée. 

I^  dyspnée,  bien  que  foile,  n'est  pas  ordinairement  une  cause  de  péril  im- 
médiat, et  l'on  peut  alors  attendre  de  la  médication  antipyrétique  rallénua- 
tion  de  ce  symptôme  ;  dans  quelques  cas  pourtant,  surtout  chez  les  hommes 
très-robustes,  la  dyspnée  initiale  est  telle  qu'elle  fait  craindre  à  bon  droit  une 
asphyxie  prochaine,  il  ne  faut  pas  hésiter  alors  à  pratiquer  une  large 
saignée  qui,  dans  les  conditions  supposées,  pourra  même  être  répétée  avec 
avantage  le  lendemain.  Une  indication  aussi  pressante  est  certainement  fort 
rare,  je  ne  l'ai  jamais  observée  dans  ma  pratique.  La  dyspnée  doit  souvent 
une  partie  de  son  intensité  à  la  violence  du  point  de  coté;  il  convient  alors 
de  faire  une  ou  deux  applications  de  ventouses  scariliées  loco  dolenti  ;  celte 
mission  sanguine  locale  n'a  pas,  pour  l'évolution  ultérieure  de  la  maladie, 
les  inconvénients  de  la  phlébotomie,  et  elle  soulage  invariablement. 

La  /ttixion  et  Vœdéme  collatéraux,  la  stnse  encéphalirjue,  sont  les  deux  autres 
indications  de  la  saignée,  qui  modifie  directement  ce  désordre  circulatoire  ; 
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mais  ces  indications  ne  se  présentent  que  dans  la  période  d'état,  et  mèaie 
dans  la  seconde  moitié  de  celte  période,  alors  que  les  forces  du  malade  sont 
déjà  amoindries  ;  et,  à  moins  que  ces  phénomènes  ne  soient  assez  prononci^ 
pour  mettre  la  vie  en  péril,  je  les  combats  indirectement  par  la  médication 
stimulante  qui  soutient  le  patient,  et  le  met  en  état  d'atteindre  le  moment 
où  la  liquéfaction  de  Texsudat  rétablira  naturellement  la  circulation  cardio- 
pulmonaire  et,  par  suite,  la  circulation  périphérique.  Cette  médication  a 
pour  agent  l'cau-de-vie  (ou  le  rhum),  à  la  dose  quotidienne  de  60  à  80  ou 
100  grammes  selon  les  cas  ;  j'ai  l'habitude  de  l'administrer  dans  la  potion 
cordiale  du  Codex.  Cette  médication,  que  Todd  a  eu  le  tort  de  préconiser  pour 
tous  les  cas  indistinctement,  répond  à  riNDicATioN  dominante,  celle  qui  est 
tirée  de  l'état  des  forcrs.  Dès  qu'apparaissent  les  premiers  signes  d'ad jnaniîe» 
l'alcool  e.n  indiqué,  et  il  doit  être  continué  à  doses  variables  jusqu'à  la  réso* 
lution  ;  il  n'y  a  donc  pas  de  moment  fixe  pour  le  commencement  de  cette 
médication  ;  elle  peut  devenir  opportune  dès  l'invasion,  si  l'individu  afledé 
est  assez  débile  pour  qu'on  soit  certain  à  l'avance  qu'il  n'échappera  pas  à 
l'adynamic.  11  est  d'autant  plus  urgent  de  prévenir  et  de  combattre  la  pro* 
stration  des  forces,  qu'elle  est,  par  elle-même,  une  cause  de  retard  pour  la 
défervescence  et  de  ralentissement  pour  l'élimination.  J'ajoute  à  la  potion 
alcoolique  de  l'extrait  de  quinquina,  et  je  fais  prendre  en  outre  du  vin  et  du 
bouillon. 

Je  ne  combats  pas  autrement  que  par  l'alcool  le  déure  si  fréquent  dans  la 
période  d'état;  la  raison,  c'est  que  ce  délire  est  toujours  l'expression  d'une 
stimulation  insufûsante  du  cerveau,  soit  qu'il  y  ait  simplement  anémie  arté* 
rielle,  soit  qu'à  cette  condition  constante,  inhérente  à  1^  maladie,  s'ajoute 
l'influence  de  la  suppression  de  l'alcool.  Chez  les  buveurs,  je  donne  l'ean- 
de-vie  à  hautes  doses,  100  grammes  par  jour  par  exemple,  et  je  fais  prendre, 
en  outre,  250  à  500  grammes  de  vin  de  Bordeaux  ;  dans  les  formes  les  plus 
violentes,  j'ajoute  à  la  potion  alcoolique  vingt  à  trente  gouttes  de  laudanum, 
et  j'ai  obtenu  ainsi  de  remarquables  succès.  J'ai  expérimenté  la  teinture 
de  digitale,  si  vantée  en  pareille  circonstance,  mais  elle  ne  m'a  pas  donné 
à  beaucoup  près  des  résultats  aussi  satisfaisants. —  Chez  les  individus  nerveux 
et  excitables,  chez  les  femmes  hystériques,  on  observe  assez  souvent  un 
délire  que  le  peu  d'étendue  de  la  lésion  pulmonaire  ne  permet  pas  d'im* 
puter  uniquement  à  l'anémie  du  cerveau  ;  il  y  a  alors  ataxie  plutôt  qu'hypo- 
sthénie  pure  des  opérations  cérébrales,  et  dans  les  cas  de  ce  genre  il 
convient  de  donner  l'alcool  à  doses  faibles  et  d'y  joindre  l'administration  du 
musc. 

L'utilité  de  la  médication  alcoolique,  ou  plutôt  la  raison  de  cette  utilité 
est  expliquée  par  l'action  spéciale  de  l'alcool  :  il  détermine  souvent  un 
al^aissement  momentané  de  la  température  ;  —  il  stimule  le  système  ner- 
veux ;  —  il  présente  à  la  combustion  fébrile  un  élément  facilement  com- 
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^ostibley  il  restreint  par  là  la  consomption  organique^  et  devient  un  agent 
*f  épargne.  Tel  est  F  effet  des  doses  thérapeutiques^  qui  doivent  toujours  être 
réglées  sur  les  habitudes  des  malades  ;  les  doses  trop  élevées  créent  un 
danger  Téritable^  la  stimulation  fait  place  à  la  stupeur  et  au  coma^  et  l'a- 
gent d'épargne  devient  un  agent  (Tasphyxie,  parce  qu'il  emploie  pour  lui 
seul  une  grande  quantité  d'oxygène.  Toute  médication  active  a  ses  périls, 
il  faut  agir  avec  une  prudente  circonspection^  et  observer  avec  attention  les 
effets  du  traitement.  —  Dans  tous  les  cas^  il  faut  alimenter  le  malade^  au 
moins  avec  du  bouillon  léger. 

La  phase  de  résolution  ne  présente  aucune  indication  parliculière  à  moins 
^e  la  faiblesse  du  malade  ou  l'étendue  de  la  pneumonie  ne  fassent  crain- 
dre ce  que  j'appelle  Y  encombrement  pulmonaire;  dans  cccas^  il  faut  aider  à 
l'élimination  qui  traîne  en  longueur,  et,  pour  atteindre  ce  but,  on  s'adressera 
aux  vésicatoires  volants  et  aux  expectorants,  tels  que  le  kermès  et  la  gomme 
anunoniaque  ;  si  l'individu  n'est  pas  trop  éprouvé  par  la  maladie  qu'il  vient 
nie  subir,  et  que  l'exsudat  ne  diminue  pas  malgré  l'emploi  de  ces  moyens, 
on  ne  doit  pas  hésiter  à  donner  coup  sur  coup  un  ou  deux  vomitifs  (ipéca- 
coanha  sans  émétique);  j'ai  plusieurs  fois  constaté  la  rapide  efQcacité  de 
cette  médication.  —  La  pneumonie  laisse  souvent  un  état  de  dyspepsie  et 
d'anémie  qu'il  faut  combattre  par  les  amers  et  les  ferrugineux. 

La  médication  tonique,  les  révulsifs  cutanés,  les  diaphorétiques,  consti- 
tuent le  traitement  des  formes  chroniques;  dans  la  forme  indurée,  on  pouiTait, 
chei  les  individus  robustes,  favoriser  la  résorption  de  l'exsudat  par  les  mer- 
canaux  ou  l'iodure  de  potassium  à  hautes  doses  ;  dans  la  forme  caséeuse,  il 
faut,  avant  tout,  se  préoccuper  de  l'état  constitutionnel  ;  chez  les  sujets 
entachés  ou  suspects  de  scrofule,  on  instituera  une  médication  appropriée; 
on  s'efforcera  de  maintenir  en  pleine  activité  les  fonctions  de  la  peau;  on 
répétera  les  révulsifs  sous  toutes  les  formes,  et,  si  l'élément  catarrhal  devient 
prédominant,  on  conseillera  les  eaux  d'Ems  ou  du  Mont-Dore.  Ces  efforts 
doivent  être  persévérants  en  raison  de  l'importance  du  but;  or  il  s'agit 
d'arracher  le  patient  aux  souffrances  et  au  danger  de  la  phlhisie  pul- 
monaire. 
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CHAPITRE  VII. 

P1«E1III«!VIE  IMTERSTITIELUE.  —  SCLÊRMIE 

BC  P01IM«!V. 

La  pneumonie  interstitielle  (1)  est  rarement  primitive,  ce  n'est  guère  que 
chez  les  Imveurs  qu'elle  se  développe  indépendante  de  toute  autre  maladie 
du  poumon.  En  tant  que  lésion  secondaire  elle  est  réellement  très-com- 
mune; la  pneumonie  fibrineusr  et  la  pneumonie  catarrhale  chronique,  le 
catarrhe  chronique  des  bronclies,  Vemphy$éme,  les  foyer$  de  tubercules  ramoilii 
sont  les  altérations  qui  la  produisent  le  plus  ordinairement  ;  dans  d'autres 
cas,  elle  prend  naissance  autour  des  noyaux  et  des  infarctus  hémorrhagiques; 
enfin  elle  est  observée  à  la  périphérie  des  tumeurs  cancéreuses,  kystùjues  ou 
tjanglionnaires  développées  dans  l'épaisseur  du  poumon. 

Alors  même  qu'elle  est  provoquée  par  une  lésion  circonscrite,  la  sclérose 
du  poumon  ne  reste  pas  toujours  limitée  à  son  foyer  d'origine  ;  comme  toutes 
les  proliférations  conjonctives^  elle  a  une  tendance  envahissante,  de  sorte 
qu'elle  peut  finir  par  intéresser  une  portion  considérable  du  parenchyme  ; 
si  la  lésion  pathogénique  porte  sur  les  deux  poumons^  la  sclérose  est  égale- 
ment bilatérale,  c'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  catan*he  bronchique  et  dans  U 
tuberculose  ulcéreuse  ;  quant  à  la  sclérose  primitive,  elle  ne  présente  rien 
de  constant  dans  son  étendue  ;  elle  est  tantôt  limitée,  tantôt  diffuse  et 
double,  mais  elle  a  pour  siège  de  prédilection  les  lobes  inférieurs. 

Altération  à  marche  lente,  la  pneumonie  interstitielle  consiste  dans  la 
végétation  exagérée  du  tissu  conjonctif  qui  entre  dans  la  composition  du 
poumon  ;  le  tissu  interlobulaire,  interalvéolaire,  celui  qui  accompagne  les 
vaisseaux,  sont  le  siège  de  la  lésion.  Les  carartércs  aBatomlqvcs  diflcrent 
selon  la  période  du  processus  ;  dans  les  phases  initiales  qu'on  a  rarement 
occasion  d'observer,  le  tissu  est  turgescent,  con«j;estionné,  les  éléments  con- 
jonctifs  sont  infiltrés  d'un   liquide  opalescent,  dans  lequel  on  trouve  des 

(1)  (>JiiiCA5,   DuUin  Journal  of  med.  Se,,  Xllt  et  XXXVIH.  —  Stokes,  fo*:,  cit. 

—  UOKITA58IT,  lor,  rit.  —  DiTTiiCH,  BeitrÙfje  zur  path.  Anatomie.  ErUngen,  1S50. 

—  FuRSTER,  Lehrbuch  der  jtolh,  Anatomie,  Icna,  1862.  —  Sai.omo5SE5,  Dermoidcyste 
in  der  Lunye  {Biblioth,  for  Lrger,  1863).  —  Parrot  [Gaz.  fiebflom,^  1864).  — J»- 
Hi.tc»,  Cirrhofis  of  the  Lung  {Dublin  Journal  of  med.  S/;.,  1866).  —  FoOT,  Eodem 
loro,  1866.  —  CQRAST15A,  Beitrâye  zur  Pathologie  des  Greisen^dtert,  Induratio  pal" 
monum  {Oesler.  Zeits,  f,  prakt.  Heiik.,  1866).  —  Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris^ 
1867.  —  Dastian,  Lung  shovcing  t/te  early  stage  of  cirrhosis  {Med.  Times  and  Gaz., 
1867). 
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cellules  fusiformes  ou  rondes  et  des  noyaux  (Rokilansky);  au  delà  de  la 
région  hyperémiée,  on  voit  parfois  des  tractus  d'une  substance  homogène, 
d'un  rouge  pâle,  qui  parcourent  les  interstices  du  parenchyme  ;  cette  sub- 
stance est  constituée  par  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation.  Dans  les 
parties  congestionnées,  les  alvéoles  sont  vides  d'air  en  raison  de  l'épaissis- 
sement  des  parois,  et  du  développement  du  tissu  ambiant.  Plus  tard  la  tur- 
gescence fait  place  à  la  rigidité,  la  congestion  s' efface,  des  groupes  de 
capillaires  disparaissent  par  compression,  la  végétation  conjonctive  peut 
envahir  l'intérieur  des  cavités  alvéo-lobulaircs,  le  tissu  pâle,  exsangue  d'un 
blanc  grisâtre,  résiste  au  doigt  et  à  la  coupe  ;  il  est  parcouru  par  de  puis- 
sants tractus  fibreux  doués  de  la  rétractilité  cicatricielle.  La  coloration  grise 
et  la  résistance  du  tissu  sont  tout  à  fait  caractéristiques,  à  ce  point  que 
Chrastina  a  donné  à  la  lésion  le  nom  d'induration  grise.  Pour  peu  qu'elle  soit 
étendue,  la  sclérose  parfaite  produit,  en  vertu  de  la  rétraction,  une  diminution 
du  contenu  de  la  poitrine,  et  une  tendance  au  vide,  qui  est  compensée, 
soit  par  la  dépression  partielle  de  la  paroi  thoraciquBy  soit  par  la  dilatation  des 
brwèckes  :  ce  sont  là  les  deux  effets  ultimes  du  processus. 

Les  mjwm^énacm  sont  nuls  quand  la  lésion  est  limitée,  et  dans  le  cas 
contraire  ils  ne  sont  caractéristiques  que  loi*squ'on  tient  compte  des  actes 
pathologiques  antécédants  ou  concomitants  (pneumonie  mal  résolue,  tuber- 
culose, bronchectasie).  —  Dans  une  première  période,  il  n'y  a  que  de  la 
toux,  de  Tessoufflement  résultant  de  la  diminution  de  la  capacité  pulmo* 
naire,  et  les  signes  physiques  d'une  induration  diffuse  ou  limitée,  savoir  : 
matité  ou  submatité,  exagération  des  vibrations  vocales,  souffle  plus  ou 
moins  intense,  bronchophonie  de  même  caractère  ;  on  observe  parfois  au 
niveau  de  la  matité  une  dépression  pailielle  du  thorax  (le  fait  est  fréquent 
dans  la  région  sous-claviculairc);  ou  bien,  au  milieu  de  la  zone  soufflante, 
on  trouve  les  signes  ordinaires  d'une  cavité,  soit  bronchique,  soit  tubercu- 
leuse ;  le  diagnostic  de  la  sclérose  est  alors  aussi  certain  que  possible.  Dans 
les  faits  que  j'ai  étudiés  (avec  contrôle  anatoniique),  j*ai  toujours  entendu 
du  souffle  et  de  la  bronchophonie  au  niveau  des  points  sclérosés  ;  mais  ces 
Hgnes  ne  sont  pas  constants  ;  d'autres  observateurs  (Nienieycr,  Parrot)  ont 
indiqué  la  diminution  du  bruit  respiratoire.  —  Dans  la  seconde  et  dernière 
période,  les  phénomènes  précédents  pei*sistent,  mais  on  voit  survenir  la 
dilatation  et  l'hypertrophie  du  ventricule  droit,  par  gêne  de  la  circulation 
dans  l'artère  pulmonaire  ;  et  lorsque  la  dQatalion  prend  le  dessus,  ce  qui 
est  la  règle,  la  cyanose  apparaît,  avec  œdème  partiel  ou  anasarque  ;  bref, 
VoffStaçle  pulmonaire  a  forcé  le  cœur,  le  malade  est  en  asystolie.  Parfois  aloi*son 
entend  dans  le  foyer  de  l'oriflce  tricuspide  un  souffle  au  premier  temps,  qui 
dénote  l'insufDsance  relative  de  la  valvule.  Quand  les  choses  en  sont  là,  le 
diagnostic  ne  peut  être  fait  que  par  exclusion,  c'est-à-dire  après  élimination 
des  maladies  du  cœur  proprement  dites.  —  Le  pronostic  de  la  pneumonie 
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interstitielle  étendue  cstgrave^  elle  gène  riiémalosc,  compromet  la  nutri- 
tion,  et  tue  par  asystolie.  Le  traitement  est  impuissant  ;  il  ne  peut  que 
remplir  les  indications  symptomatiques  fournies  par  les  lésions  pathogëni- 
ques^  et  les  accidents  cardiaques  de  la  sclérose. 


CHAPITRE  VIII. 

TCBERCIJIiOSE.  —  PHTHIME  TVBERCVLEIJI^E. 

PHTHIME  CASIËEIJSE. 

Il  faut  entendre  sous  le  nom  de  TunERcuix)SE  une  maladie  anatomiquement 
caiactérisée  par  des  granulations  de  structure  cellulo-nucléaire,  inaptes  à 
une  organisation  progressive.  Ces  produits  anormaux  sont  appelés  fjranula* 
tiuns  grises  ou  miliaires,  {franulatious  jnnnesy  ou  iubemdeuse^,  ou  simplement 
tubercules  ;  mais  ces  expressions  ne  sont  pas  absolument  synonymes  ;  celle  de 
granulation  grise  ou  miliaire  se  rapporte  à  la  phase  initiale  du  produit,  elle 
en  désigne  la  manière  d'être  la  plus  précoce  qui  nous  soit  connue  ;  tandis 
que  les  autres  dénominations  indiquent  une  période  déjà  plus  avancée  dans 
l'évolution.  Ces  granulations  peuvent  se  développer  dans  tous  les  organes, 
même  dans  le  tissu  non  vasculaire  des  corps  de  Pacchioni  (L.  Meyer);  elles 
peuvent  aussi  prendre  naissance  dans  certaines  productions  pathologiques, 
le  cancer  et  le  sarcome,  par  exemple.  —  Le  mot  TrHERCL'i/)SE  ou  granulose 
est  donc  un  terme  générique  qui  n'implique  aucune  localisation  particu- 
lière, et  qui  doit  être  spécifié  par  la  notion  du  siège  ;  de  là  les  expressions 
tuberculose  tnénitujée,  cérébrale^  pulmofmre,  pêritonéale^  etv,;  dans  certains  cas, 
les  granulations  occupent  à  la  fois  les  principaux  viscères,  la  tuberculose  est 
dite  alors  généralisée, 

La  iafcerc«lo«e  pvlaioMare  (1)  présente  deux  formes  absolument  dis- 


(1)  Datle^  Recherches  jfur  la  phthisie  putmoftnire,  Vat'i»,  1810.  —  LAEX5EC,  Akdial, 
CRrviiLUiEB,  loc.  cit. 

Stobr,  Ueber  die  Satur  und  lîeilung  der  Lungenschvindsucht,  Stuttgart,  1809.  — 
Heiholdt,  Ueber  die  Lungenkrankheiten  (aiu  dem  Diniscben  toq  Schdobcrg).  Nûni* 
l)€rg,  1814).  —  Dr!fCA5,  Obs,  on  the  disting,  tymploms  of  ihree  différent  species  ûf 
pulmonary  Consumption.  Edinburgb,  1816.  —  OsuxoEa,  Ueber  die  Eatwiekeiungê^ 
krankheiten  in  den  BlfUhenjahren  d,  weibL  GesehlechU,  Tfibingen,  1824.  —  Witr 
THiR,  Ueber  dai  Weseu  der  phthisischen  Constitution  und  der  Phthisis^  etc.  Bamberg, 
1821-1823.  —  Weber,  GrundsAtze  der  Consumptionskrankh .  des  Lungenorgans,  etc. 
Giesfco,  1823.  —  E!fGELHAio,  Die  Lungensucht  in  ihren  verschiedenen  Formen  umi 
Zeitrûumen,  Aarau,  1823.  —  Lorixser,  Die  ïjehre  von  den  lAtngenkrankheiten.  Berlin, 
1823.   —    H0FFMA55,    Ueber  die   Satur   und   Heilung  einig,  citron»  Krmnkheitem. 


TUBERCULOSE.  —  PHTHISIE.  75 

tinctes^  aussi  bien  au  poiut  de  vue  anatomiquc  qu'au  point  de  vue  clinique; 
<aie  duaiiié  n'a  d'autre  origine  que  la  rapidité  et  la  confluence  vmiablcs  de 
r éruption  granuleuse, 

\jbl  granulation  initiale  ou  miliaire^  ai-je  dit,  est  inapte  à  une  organisa- 
tion progressive  ;  d'un  autre  côté^  elle  n'est  point  susceptible^  comme  la 
granulation  fibrineuse  de  la  pneumonie^  d'être  résorbée  ou  éliminée  après 
tiquéfaction  simple  ;  son  évolution  est  autre  :  elle  subsiste  un  certain  temps^ 
puis  elle  subit  la  nécrobiose  ou  nécrocytose  (Lebert),  elle  se  ramollit  et 
«engraisse^  entraine  dans  ce  processus  destiiictif  le  tissu  qui  l'entoure^  et 


Dâimstadt,  1828.  —  Naumanu,  Hatuib.  der  med.  Klihik,  Hcrlin,  1829.  —  Clark,  Die 
Utngensckwindsucht  (aiis  dem  EngUscheu  toii  Yettcr).  Leipzig,  1836. 

GftATEs,  Clinical  Lectures,  Dublin,  1837-1848.  —  MUller  J.  A.,  De  hnbUu  phthi^ 
$ico,  Traj.  ad  Rbenum,  1838.  —  Cerutti,  Collectanen  quœdam  de  phthisi  pubnonum 
tuberculosa,  Lipsiae,  1839.  —  K.  A.  Koco,  Darstellung  des  Veriaufs,  der  Ursachen  ur.d 
der  Bzhandi,  der  Schwindsuchien^  etc.  Leipzig,  1841.  —  E.  J.  Koch,  Die  Skrophel^ 
htoikheiten,  etc.  Wien,  1845.  —  MeE8E5,  De  la  phthisie  pulmonaire^  etc.  Gnnd, 
i8â6.  —  Cà5STATT,  Klinische  Rûckblicke  und  Abhandlungen,  Erlangen,  1851.  — 
SiiFaTy  Veber  Tuberculose  der  Lungen  nach  dem,  netteren  Standpunkte  der  Medicin. 
Wieo»  1854.  —  BiEHMER,  Die  Geseize  und  die  Heilbarkeit  der  chronischen  TubercU" 
hee  der  Lunge.  BerUn,  1856.  —  Cormak,  Ueber  die  Naiur,  Behandlung^  etc.,  der 
bsmgenschwindsucht  {jkVL^  dem  Engllschen  von  Hoffmann).  Erlangen,  1858.  —  Pfaff, 
Ceéer  die  Erkennung^  Vorbeugurfg  und  Heilung  der  Schwindsucht^  insbesondere  unter 
der  FaltrikbevÔlkerung  und  Lei  einigen  Professionen,  Plauen,  1862.  —  Hedi5GER,  Die 
Entftickelung  der  Lehre  von  der  Lungenschwindsucht.  Tûbingen,  1864,  —  Wylimaîw, 
Die  lÀtngenschwindsucht ,  ihr  Wesen  und  sickere  Heilbarkeit.  Bern,  1866.  —  RonoEN, 
Die  chronische  Lungenschwindsucht,  Elbcrfeld,  1867. 

llARTT.t  Pai.xe,  Med,  and  phi/ s,  Commentaries.  }ic\\ -York  ^  1840.  —  The  Instituiez 
<tf  med.  New- York,  1858.  —  Addison,  London  med.  Gnz.,  1842.  —  Gutfs  Hosp. 
HeportSj  1845,  —  Evaxs,  lectures  on  pulmonary  Phthisis.  London,  1844.  —  Sales 
Gnoîis,  [ja  phthisie  pulmonaire.  Paris,  1847.  —  Sci  damore.  On  pulmonary  Con- 
sumption,  London,  1847.  —  Madde!«,  Thoughts  on  pulmonary  Consumption.  London, 
1849.  —  Leudet,  Thèse  de  Paris^  1851.  —  Sciirôder  van  der  Kolk,  Needei-l,  Umcei^ 
1852.  *— BE55ETT,  Pathologyand  Treatmcnt  of,  pulm.  Tuberculosis.  Ëdinburgli,  1853. 
—  Principles  and  Practicc  of  med,  Edinburgh,  1859.  —  Turnbill,  An  Inquiry  into 
the  Curability  of  Consumption,  London,  1859.  —  Scott  Alisopc,  On  pulmonary  Con-» 
nmtption  {Med.  Times  and  Gaz.j  1860).  —  Jaccoud,  Notes  à  la  clinique  de  Grâces, 
f^aris,  1862. 

RnxHAiDT,  Uebereinntimmung  der  Tuberkelablagerung  mit  den  Entzùndungspro^ 
évkten  [Ann,  des  Charité-Kranken,  zu  Berlin,  1850).  —  Virchow,  Die  Tuberculose 
in  ihrer  Beziehung  zur  Entzùndung,  Scrofulose  und  Typhus  [VerhandL  derphys.  med. 
Getells.,  1850).  —  Pathologie  cellulaire,  trad.  de  Picard.  Paris,  1861.  —  Villkmix, 
Du  tubercule,  etc.  Paris,  1861.  —  Perroud,  De  la  tuberculose  ou  de  la  pJUhisie  put- 
monaire.  Paris,  1861.  —  Giossiia55,  Miliartuherkulose  und  kàsiges,  pneumonisches 
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aloi*s  seulement  devient  propre  à  T élimination.  Dans  les  organes  parenchy- 
matcux,  comme  le  poumon,  ce  trayail  de  régression  et  d'élimination  a  né- 
cessairement pour  conséquence  une  ou  plusieurs  ulcérations  ou  cavernes. 
Or^  pour  que  cette  période  d'ulcération  puisse  ôti*e  atteinte,  il  faut  que 
la  formation  granuleuse  ne  soit  ni  assez  abondante,  ni  assez  simultanée 
pour  compromettre  d'emblée  la  fonction  des  poumons;  car,  s'il  en  est 
autrement,  le  trouble  de  l'hématose  amènera  la  mort  du  malade  avant  que 
les  granulations  aient  eu  le  temps  d'évoluer.  Telle  est  la  raison  des  deux 
formes  anatomo-cliniques  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Dans  Tune,  la  plus 


Exsudai.  Moini,  1863.  —  Colix,  Étwies  cliniques,  Paris,  1864.  —  Eiiris,  Dt  ta 
granulie,  etc.  Paris,  1865.  —  Vibchow,  Phymatie^  Tuberculose  und  Granuiie  (Oetfen 
Archiv,  XXXIV,  1867).  —  HÉBARDct  Cor5IL,  Traité  de  la  phthisie pulmonaire.  Paris, 
1867.  —  Congrès  méd.  international,  Paris,  1868.  —  Lebeit,  Actes  du  Congrès  métL 
intetmat,  de  Paris,  —  De  la  pneumonie  disséminée  chronique  et  des  tubercules  puimO' 
trnires  (Gaz,  méd,  Paris,  1867).  —  Grwidzûgc  der  ârzt lichen  Praxis,  Tûbinj|;eii, 
1867.  —  NiE«ETEa,  Klinische  Vortrûge  ûber  die  Lungenschwindsueht,  Tûbingefl, 
1867.  —  Discussion  à  l'Acad.  de  méd.  de  Paris,  1868-1869.  —  ViLLEai5,  Études  tmr 
fa  tu//ercuiose,  Paris,  1867. 

H.  Gcmuc,  Notes  sur  les  dimensions  de  la  poitrine  dans  leurs  rapports  avec  h 
tuberculose  pulmonaire  {Gab,  hebd,  1862).  —  Mat^tegazza,  Gazz.  med,  ital,  Lomé» 
bardia,  1862.  —  L.  Co.xcata,  Dei  iegni  diagnostici  fisici  nella  tuberculosi  pulmomak 
incipiente,  Bolo^a,  1863.  —  Fusteb,  Sur  le  traitement  de  la  phthisie  pulmonaire 
(Gaz.  méd.  Paris,  1865).  —  Smîta,  Ricerche  statistiche  suit  inftuenza  di  diverse  cù^ 
constanze  nello  svilluppo  délia  tisi  (Gaz,  med.    ital.  Lombardia,  1865).  —   Sicx, 
Gelteilte  Miliartuberculase  der  Lungen  (Med.  Corresp.    Blatt  des   Wùrtemb,  ârzti. 
Vereins,  1866).  —  Duhbesse?î,  Ueber  Vrsachen  und  Heilung  der  LungentubercHloêe, 
nach  Beobachtungen  auf  Madeira  (Deutsche  K/inik,  1866).  —  Bebgeiet  (d*Arbois), 
La  phthisie  pulmonaire  dans  les  petites  localités  (Ann,  cThyg.,  1867).  —  W.  BcD», 
On  tlte  Sature  and  the  mode  of  propagation  of  Phthisis  (The  Lancet,  1867).  —  Dm, 
Physiol,  Remarksupon  the  Causes  of  Consumption.  London,  1867.  — Dôdell,  On  tke 
true  first  stage  of  Consumption,  Ix>ndon,  1867.  —  Copla5D,  Forms,  complications^ 
causes,  prévention  and  treatment  of  Consumption  and  Bronchitis,  London,  1867.  — 
DiTSDALs,  Récent  views  as  to  the  causes  and  nature  of  pulmonary  Consumption,  Lon- 
don, 1868.  —  BoLLEUBATB,  Différentielle  Diagnose  der  verschiedenen  Arten  der  D«i- 
genphthise.  Bonn,  1868.  —  Ciacdo,  De  la  pneumonie  caséeuie,  thèse  de  Paris,  1S6S« 
—  RoBOB5,  Ueber  den  gegenwàrtigen  Stand  der  Ijehre  von  der  Lungenschwindsueht, 
Elberfeld,  1868.  —  Villehix,  De  la  prophylaxie  de  la  phthisie  pulmonaire  (Uniom 
méd.,  1868;.  —  Williams,  On  the  nature  and  treatment  of  pulmonary  consumpHoa 
(The  Lancet,  1868).  —  Bbe&st,  Tuberculisation  pulmonaire  aiguë  à  forme  suffoeanie 
[Gaz.  hebd,,  1868).  —  Webeb,  Seir  vieus  of  Phthisis  pulmonalis   (Sew  York  med» 
Record,  1868).  —  Ri5Geb,  On  some  anomalous  cases  of  acute  phthisis  {Med,  Times 
and  Gaz»,   1868).  —  Scbusteb,    L'eber  die  Lungenschwindsueht.   Berlin,  186S.  «• 
Bu.^E!f,  Het  dualisme  van  de  Phthisis  {Seederl.  Tijdtch,  voor  Geneesk,,  1868). 
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rare,  Téruption  granuleuse  est  confluante,  générale  et  simultanée;  le 
malade  meurt  en  quelques  semaines,  et  l'on  ne  trouve  à  l'autopsie  que  des 
granulations  miliaires  grises  ou  déjà  jaunâtres  ;  mais  pas  trace  d'ulcération  ; 
—  dans  l'autre,  qui  est  la  forme  commune,  l'éruption  granuleuse  est  limi- 
tée ;  ou  bien,  si  elle  est  générale,  elle  se  fait  par  les  poussées  successives;  en 
tout  cas,  la  survie  est  assez  longue  pour  permettre  la  transformation  et  l'éli- 
mination des  produits.,  et  l'ulcération  du  poumon  est  le  fait  dominant  de 
fautopsie. 

Je  désigne  la  première  forme  sous  le  nom  de  tuberculose  miltaire  ou  hka- 
scLEi'SE,  TUBERCLixkSE  NON  ULCÉHEUSE  ;  —  j'appelle  la  seconde  tuberculose 
QiMMi  NE  ou  ULCÉREUSE.  Un  grand  nombre  d'auteurs  qualifient  la  forme  mi- 
liairc  de  rapide,  aiguë  ou  galopante,  et  l'opposent  à  la  forme  commune 
qu'ils  nomment  chronique  ;  je  repousse  ces  expressions  parce  que  la  forme 
ulcéreuse  ou  commune  prend  parfois  une  marcbc  aiguë,  et  qu'on  arrive 
ainsi  à  une  parfaite  confusion.  Ce  qui  est  caractéristique,  c'est  le  stade  de  la 
lésion;  c'est  conséquemment  ce  point  de  vue  qui  doit  inspirer  les  dénomi- 
nations respectives  des  deux  formes. 

Par  cela  même  que  la  forme  miuaire  tue  avant  la  régression  des  pro- 
duits et  l'ulcération    du  poumon,  elle  ne  produit  jamais  Vétat  de   con- 
tfOHption  appelé  phthisie  pulmonaire;  la  forme  ulcêreise,  en  revanche,  en 
est  la  cauie  ordinaire,  mais  non  la  cause  unique.  On  n'est  même  pas  auto- 
risé aujourd'hui  à  dire  qu'elle  en  est  la  cause  la  plus  fréquente  ;  les  résul- 
tats suivants,  publiés  par  Slavjansky  sont  bien   propres  à  frapper  l'attcn- 
tioD.  Cet  observateur  a  étudié  les  poumons  de  139  phthisiques,  précisément 
dans  le  but  de  connaître  le  rappoii  numérique  des  deux  ordres  de  causes 
de  la  phthisic,  savoir,  la  tuberculose  d'une  part,  et  les  processus  pncumo- 
niques  d'autre  part;  or,  sur  ces  139  cas,  123  incombaient  aux  pneumonies, 
16  aux  formations  tuberculeuses  (1).  Je  ne  doute  pas  que  l'observation  ne 
modifie  ceschiflres  au  profit  de  la  tuberculose  vraie,  mais  ils  ne  montrent 
piis  moins  l'importance  extrême  des  pneumonies,  comme  processus  phthi^ 
ii'tjt'nts, 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

U  structure  de  la  granulation  en  révèle  l'origine  ;  c'est  une  végétation 

«ellulaire,  et  partant  c'est  le  produit  d'un  travail  irritatik,  analogue,  sinon 

semblable,  à  l'inflammation.  L'irritation  formative  est  ordinairement  silen- 

icuse  dans  ses  débuts  et  lente  dans  sa  marche,  parce  qu'elle  est  d'abord  cir- 

«'•niKrrite  et  ne  progresse  que  par  une  extension  graduelle,  mais  elle  peut 

i)   SLAVJA5SKY,  Zur  pain.  Anatomie  fier  iy:hwiHihucht  {Vitxhov's  Archir,  XLIV 
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être  gi^nérale  et  soiulaine,  et,  dans  ce  cas,  elle  a  les  allures  rapides  et 
bruyantes  des  maladies  aiguës  proprement  dites  (tufterculose  miliaire),  L'ana- 
Ipgue  qui  rapproche  le  tubercule  des  exsudats  ou  productions  inflammatoires- 
condamné  du  même  coup,  ainsi  que  je  l'ai  montré  il  y  a  déjà  plusieurv- 
aniiées,  et  la  théorie  de  Tépigenèse  soutenue  par  Laennec,  et  celle  de  l'hë- 
téromorphisme.  Eu  Tait,  et  quelle  que  soit  la  doctiîne  histogénique  que  Ton 
adopte,  on  ne  doit  plus  voir  aujourd'hui  dans  le  tubercule  que  le  résultât 
d'une  exsudation  plasmatique  dégradée  et  impropre  à  l'organisation  {théorie 
de  r exsudation),  ou  bien  une  formation  cellulaire  imparfaite  {théorie  eellm- 
laire)  (1)  ;  or  l'exsudation  ou  la  formation  cellulaire  n*t*st  que  V expression  firuiie 
d*un  processus  irriiatif. 

Celte  notion  n'est  pas  seulement  d'un  intérêt  théorique  ;  elle  est  applicable 
à  la  thérapeutique,  et  elle  rend  compte  des  rapports  qui  relient  l'inflamma- 
tion commune  ou  franche  au  développement  des  tubercules.  Aussi  long- 
temps qu'avec  Laennec  on  a  regardé  le  tubercule  comme  un  tissu  nouveaa, 
vivant  d'une  vie  propre,  et  possédant  en  lui-même  les  causes  des  change- 
ments qu'il  éprouve,  il  était  impossible,  même  en  tenant  grand  compte  de 
la  prëdisposilion  iodÎYidtteUe,  de  coocevoir  la  moindre  corrélation  entre 
l'exiirtencc  d'une  pneumonie,  par  exemple,  et  l'apparition  de  ce  pfoMI 
tuberculeux  tout  spécial  ;  cette  difliculté  n'existe  plus  aujourd'hui,  car  fl  eil 
facile  de  comprendre  conmient  une  exsudation  pneumonique  chez  un  sujet 
prédisposé  peut  être  modifiée  dans  sa  constitution  intime,  déviée  de  son  ëto- 
lution  natm*elle,  et  devenir  ainsi  l'occasion  et  le  point  de  départ  d'une  tuber- 
culose plus  ou  moins  étendue  ;  d*oii  cette  conséquence  pratique  de  premier 
ordre,  que,  pour  retarder  la  formation  dos  tubercules  chez  les  individus  me- 
nacés, il  faut  prévenir  chez  eux,  autant  qu'il  est  possible,  les  inflammations 
de  l'appareil  broncho-pulmonaire. 

L'iKHiFATio.N  PBYMâTOGâNE  (2;*  paraît,  dans  quelques  cas,  succéder  à  l'action 
de  causes  accidentelles,  telles  que  le  froid  ou  l'inhalation  de  vaimtrs  et  de 
jioussién»  ;  mais  le  plus  souvent  on  ne  peut  saisir,  au  début,  aucune  circon- 
stance de  ce  ^'ciire,  et  conmie,  d'autre  part,  ces  mêmes  influences,  nociTes 
chez  quelques-uns,  sont  stériles  chez  des  milliers  d'individus,  il  est  clair 
qu'elles  n'ont  que  l' importance  de  causes  occasionnelles  :  elles  n'agissent 
qu'autant  qu'elles  trouvent  un  terrain  prépaie,  en  Hat  d^opportwiitc  mor^ 
bide. 

En  fait,  l'i  tuberculose  n'a  qu'une  seule  cause  constante  qui  est  une 
manière  d'être  particulière  de  l'organisme,  ou  diathèse,  dite  diathise  tubireu- 
leuse, 

Quelle  que  soit  l'apparence  extérieure  des  individus  ainsi  disposés,   la 

(1)  Jaccoi'D,  Sotr  n  fa  traduction  de  Grairt^  1862. 

(2)  De  ffi^^t  tubercule. 
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diathèse,  par  les  caractères  de  son  produit,  s'afOrme  une  débilité  constitution^ 
wdle  ;  en  vertu  de  cette  disposition,  l'organisme  est  affecté  par  des  provoca- 
tioDs  irritatlves,  qui  seraient  inefGcaccs  en  elles-mêmes  ;  par  elle,  il  répond 
à  la  provocation  selon  ses  forces,  c'est-à-dire  par  une  formation  lente  et  de 
mauvaise  nature,  et  non  par  la  formation  rapide  et  transitoire  de  Tinflam- 
mation  proprement  dite  ;  par  elle  enûn,  il  arrive  à  produire  spontanément, 
sans  inQuence  provocatrice  saisissable,  les  éléments  dégradés  qui  sont 
comme  le  corps  du  délit,  et  la  preuve  visible  de  la  diathèse  invisible.  Préci- 
ser en  quoi  consiste  cette  débilité  constitutionnelle  spéciale  est  chose  impos- 
sible ;  mais  si,  laissant  toute  hypothèse,  on  se  borne  à  interroger  la  cli- 
nique, on  est  amené  à  conclure  que  cette  diathèse,  à  produits  imparfaits, 
est  essentiellement  constituée  par  l'imperfection,  ou  plus  exactement  par 
XiMuf^sance  de  la  nutrition,  ce  terme  étant  pris  dans  son  sens  physiologique 
le  plus  étendu.  Cette  formule,  dira-t-on  peut-être,  ne  précise  rien  et  n'est 
guère  plus  qu*un  assemblage  de  mots;  un  semblable  dédain  serait  plus 
qu'une  erreur,  ce  serait  une  injustice;  car  les  seules  bases  solides  du  traite- 
ment prophylactique  et  du  traitement  curateur  sont  fournies  par  cette 
notion  de  nutrition  imparfaite,  et  par  la  connaissance  de  l'influence  nocive 
des  phlegmasies. 

L'insuffisance  nutritive  est  également  le  point  de  départ  de  la  maladie 
scrofoleuse  ;  d'un  autre  côté,  il  ne  manque  pas  d'analogies  entre  le  tuber- 
cule et  les  produits lymphoîdes  de  la  scrofule,  et  la  question  de  rapport  entre 
le$  deux  affections  surgit  naturellement  (1).  D'éminents  médecins.  Graves 
entre  autres,  ne  voient  dans  la  tuberculose  pulmonaire  que  la  manifestation 
la  plus  grave  de  la  scrofule  ;  d'autres  n'admettent  qu'ime  coïncidence  dans 
les  relations  fréquentes  que  l'observation  afOrnie  entre  les  deux  états  mor- 
bides. Aucune  de  ces  deux  interprétations,  selon  moi,  ne  contient  en  elle 
toute  la  vérité.  —  La  débilité  constitutionnelle  est  la  cause  commune  des 
deui  maladies  ;  et  comme  la  scrofule  est  propre  à  l'enfance,  tandis  que  la 


(1)  GiAVEà,  loc,  ai, 

Au505,  Tramact,  of»  the  mefi.'Chir,  Soa'ety  of  Eftinbut'yh,  1824.  —  I'aghmaver, 
ït^  différent  ta  pn^umophthi'seo?  tuberculosœ,  uicerosœ  tic  puruientff.  Mouachii,  1837. 
—  ScHABLAU,  Die  Skrophelkranktœit  in  allen  Beziehunyen  zum  menschlichen  Orya- 
ivitnus.  B^rlio^  1842.  —  E.  J,  Kocu,  Die Skrophelkrankfieit  in  alleti  ihren  Gestaitcft, 
Wie»,  1845.  — Gloveb,  Die  PaUi',  wid  Thérapie  (1er  Scrophein  (aus  dcm  Englischeu). 
Beriio,  1847.  —  Joiix  Sinox,  General  Pufhoiogy.  London,  1850.  —  Relnhardi, 
i'ef/ereinsiimmung  dcr  Tuberkelablayerung  mit  den  Entzimdunyaproilukten  [Ann.  tks 
Charité  Krankenh.^  1850).  —  Virchow,  Die  Tuberkulose  in  i/irer  Beziehuny  s»/- 
Entzihtdung,  Scrofulose  unti  Typhus  {Verhandl,  der  physik  med.  GeseUs.,  1850).  — 
iMiiett  Archiv,  XXXIV,  1867.  —  IIérard  cl  Corail,  De  la  phthisie  dans  ^ev  rapports 
'irrr  la  scrofulc  (Vnion  méd.,  1866]. 
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tuberculose  est  plus  spéciale  à  la  jeunesse  et  à  TAge  adulte,  on  conçoit  que 
si  la  cause  première  n'est  pas  éteinte,  un  individu,  scrofuleux  dans  son 
enfance,  peut  très -bien  devenir  tuberculeux  un  peu  plus  tard;  cette  suc- 
cession n'implique  point  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  les  deux  alTec- 
tions,  elle  démontre  simplement  que  l'influence  nosogénique  n'est  pas 
épuisée,  et  qu  elle  agit  selon  le  mode  afférent  à  l'âge  de  l'individu.  D'autre 
part,  il  n'est  pas  rare  que  des  parents  scrofuleux  non  tuberculeux  engendrent 
des  enfants  qui  deviennent  tuberculeux  ;  ces  faits-là  sont  en  faveur  de  la 
doctrine  de  Graves  ;  car  en  admettant  même  que  les  parents  n'oni  transmit 
que  la  faiblesse  constitutionnelle,  il  faut  bien  reconnaître  que  cette  disposi- 
tion mauvaise,  qui  n'avait  causé  que  la  scrofule  chez  les  générateurs,  a 
amené  la  tuberculose  chez  leur  produit;  de  sorte  qu'ici  le  tubercule  est  bien 
sans  conteste  la  manifestation  dernière  de  la  scrofule,  évoluant  d'une  géné- 
ration à  l'autre.  —  Dans  beaucoup  de  cas,  enfln,  la  tuberculose  se  déve- 
loppe isolée,  et  indépendante  de  la  scrofule,  ce  qui  sufQt  prouver  que  celle-ci 
n'est  point  l'antécédent  nécessaire  de  celle-là.  —  La  question  ne  comporte 
donc  pas  une  réponse  uniforme. 

Ces  prémisses  posées  touchant  la  genèse  générale  de  la  tuberculose  pul- 
monaire, nous  pouvons  aborder  l'étiologie  proprement  dite.  Elle  présente 
plus  d'une  obscuiité,  mais  le  problème  doit  tout  au  moins  être  clairement 
formulé  ;  il  peut  l'être  en  ces  termes  :  Quelles  sont  les  conditions  produc- 
trices de  la  modalité  constitutionnelle  spéciale,  ou  diathèse,  qui  est  la  cause 
de  la  tuberculose  ?  En  première  ligne  est  l'hérédité  ;  au  second  rang  Tin- 
néité  ;  en  troisième  lieu  viennent  les  conditions  individuelles  ou  extérieures, 
qui,  agissant  sur  l'individu  après  la  naissance,  modifient  et  altèrent  peu  à 
peu  sa  constitution,  primitivement  intacte.  La  diathèse  est  donc  héréditaire^ 
innée  ou  acquise. 

L'hérédité  est  fréquente,  mais  non  fatale  ;  les  pi'oduits  ont  d'autant  plus 
de  chance  d'échapper  à  la  transmission  qu'ils  ont  déjà  franchi  un  plus  long 
intervalle  depuis  la  naissance  ;  on  ne  sait  si  l'hérédité  est  plus  puissante  du 
coté  de  la  mère  que  du  coté  du  père,  mais  ce  qui  est  certain  c'est  qu'elle 
est  à  peu  près  constante  quand  les  deux  générateui*s  sont  affectés.  La  tulier- 
culose  n'est  pas  transmise  en  nature,  les  enfants  ne  viennent  pas  au  monde 
avec  des  tubercules  (le  fait  est  du  moins  bien  rare);  mais  ils  apportent  U 
débilité  constitutionnelle  spéciale,  et  présentent  souvent  l'évolution  suc- 
cessive des  deux  maladies  i«sues  de  cette  débilité  :  la  scrofule  pendant  l'en- 
fance, la  tuberculose  plus  tard. 

'  L'iNNÉiTÉ,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  l'hérédité,  est  observée  chci  les 
descendants  de  parents  qui  ne  sont  pas  tuberculeux,  mais  qui  sont  affaiblis 
par  la  scrofule,  la  syphilis,  le  diabète  cachectique,  l'alcoolisme,  ou  sim- 
plement par  des  excès  ou  de  mauvaises  conditions  hygiéniques.  Les  enfants 
naissent  avec  la  diathèse  phyniatogène,  ni  plus  ni  moins  que  ceux  du 
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groape  prëcëdent  ;  elle  est  donc  chez  eux  innëe^  mais  elle  n'est  point  hërë- 
ditaire,  puisque  les  générateurs  n'en  étaient  pas  contaminés.  Si  l'on  com- 
met la  faute  de  méconnaître  l'innéité,  les  tuberculoses  de  cette  classe  sont 
fiNicément  interprétées  comme  des  tuberculoses  acquises^  et  la  fréquence 
ée  ces  dernières  est  ainsi  grandement  exagérée,  —  Il  est  digne  de  remarque 
que  ces  conditions  mauvaises  dont  la  présence^  chez  les  ascendants,  expli*- 
que  la  diathèse  innée  des  enfants,  sont  les  mêmes  qui  créent,  après  la  nais- 
ance^  la  diathèse  acquise  ;  toute  la  différence  c'est  que  dans  un  cas  la  dévia- 
tion nosogënique  a  besoin  de  deux  générations  pour  arriver  à  produire  du 
tubercule,  tandis  que  dans  l'autre  il  lui  suffit  pour  cela  d'une  vie  indivi- 
duelle. A  ce  point  de  vue,  on  peut  dire  en  toute  vérité  que  la  tuberculose 
est  raboutissant  commun  de  toutes  les  détériorations  constitutionnelles  de 
Camille  et  d'individu  (1). 

Les  causes  de  la  diathèse  acquise  peuvent  être  aisément  préjugées  :  ce  sont 
en  blcic  tontes  les  dreomtances  hygiéniques  ou  pathologiques  capables  d'ame- 
ner à  la  longue  une  débilité  constitutionnelle  définitive.  Les  plus  communes 
de  ces  causes  sont  l'allaitement  insuffisant  ou  artificiel,  l'application  intel- 
lectuelle précoce  ou  forcée,  les  travaux  excessifs  des  ateliers  dans  les  grandes 
villes  manufacturières,  l'insuffisance  qualitative  ou  quantitative  de  l'alimen- 
Utîon,  l'habitation  dans  des  localités  obscures  et  mal  aérées,  les  excès  d'ona<- 
nisme  ou  de  coU,  l'abus  des  alcooliques  ;  —  chez  les  fenmies,  les  grossesses 
trop  rapprochées,  les  allaitements  trop  prolongés  ou  trop  fréquents,  agissent 
avec  non  moins  de  puissance  ;  —  bref,  toutes  les  fois  que  la  dépense  orga- 
nique l'emporte  sur  la  recette,  la  condition  génératrice  de  la  tuberculose 
est  créée,  et  si  cette  anomalie  persiste,  la  modalité  vicieuse  de  l'organisme 
devient  définitive,  la  diathèse  est  acquise  ;  ses  effets  se  manifestent  alors 
d'autant  plus  sûrement  et  d'autant  plus  rapidement  que  l'individu  est  plus 
exposé  à  des  irritations  broncho-pulmonaires  accidentelles  (froid),  ou  pro- 
fessionnelles (poussières,  etc.).  Les  chagrins  prolongés  figurent,  à  bon 
droit,  dans  l'étiologie  de  la  tuberculose  acquise,  mais  ce  n'est  pas  là  une 
cause  directe  ;  elle  agit  en  restreignant  l'alimentation  et  en  troublant  l'as- 
»iiiiilation. 

Les  causes  pathologiques  de  la  diathèse  acquise  sont  les  fiux  intestinaux 
chroniques,  les  suppurations  prolongées,  la  cachexie  diabétique  et  la  syphilis 
tertiaire.  Les  maladies  aiguës  qui  sont  souvent  citées  parmi  ces  causes,  no- 
tamment les  typhus,  les  fièvres  éruptives  (rougeole),  les  inflammations 
broncho-pleuro-pulmonaires,  n'ont  que  la  signitication  de  causes  occasion- 
nelles :  elles  provoquent,  par  irritation  locale,  la  manifestation  de  la  dia- 


i)  Mon  savant  collègue  Pidoux  a  consacré  de  remarquables  travaux  à  celte  questiou 
d'étiotofie. 

iACCOfjD.  —  Path.  int.  2«  édit.  »•  ^  6 
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thèse,  mais  elles  ne  la  créent  pas  de  toutes  pièces,  il  tant  qu'elles  reucon- 
trent  un  terrain  préparé. 

On  trouve  souvent  ches  les  individus  affectés  de  tuberculose  pulmonuie 
des  foyers  d'inflammation  dans  les  ganglions  lymphatiques  du  dans  lu 
séreuses,  foyers  anciens,  dans  lesquels  les  produits  phlegmasiques  ont  atteiift 
la  phase  de  régression;  si  les  tubercules  des  poumons  sont  parvenus  àk 
même  période,  rien  n'autorise  à  préjuger  l'ordre  chronologique  de  ces  den 
lésions  ;  mais,  dans  bon  nombre  de  cas,  l'examen  démontre  de  la  façoo  la 
plus  évidente  que  les  tubercules  sont  plus  récents  que  les  foyers  d'inflam- 
mation ganglionnaire  ;  alors  surgit  naturellement  cette  question  :  quelle eil 
la  modalité  du  rapport  entre  ces  deux  lésions?  se  rencontrent«ellei  par 
simple  coïncidence  ?  ou  bien  la  lésion  la  plus  ancienne  a-t-elle  qndqne 
influence  sur  le  développement  de  la  lésion  récente?  Cette  dernière  intef^ 
prétation  est  la  seule  acceptable  aujourd'hui. 

De  mémorables  expériences  ont  démontré  VmoculabiliU  du  tubercvie  et  a 
multiplication  après  inoculation  (1)  ;  des  expériences  non  moins  impor- 
tantes ont  établi  (2)  ïinoculabilité  det  produits  caséeux^  pleuraux,  polmo- 
naireSf  ganglionnaires,  et  la  génération  possible  de  la  qramtMkm  aprèi 
l'inoculation  de  ces  éléments  non  tuberculeux  ;  pai*  conséquent,  lorsqu'on 
rencontre  avec  des  tubercules  récents  des  foyers  caséeux  anciens,  il  estlégi* 
time,  il  est  logique  de  voir  dans  ceux-ci  le  point  de  départ  de  ceux4ày  et 
d'admettre  que  l'absorption  répétée  de  produits  inflammatoires  en  régres- 
sion crée  dans  le  sang  une  dyscrasie  qui  aboutit  à  la  formation  granuleuse 
(Dittrich,  Virchow,  Buhl,  Lebert).  Ces  notions  nouvelles  élucident  le  raj^Kitt 
qui  existe  entre  les  foyers  scrofuleux  de  l'enfance  et  la  granulose  de  h 
jeunesse,  et  elles  donnent  la  raison  d'un  fait  que  j'ai  énoncé  à  plusieun 
reprises  avec  une  insistance  que  justifie  son  importance,  savoir  le  dévekppe' 
pement  de  tubercules  consécutivement  à  V encombrement  caséeux  du  pammm» 
Chez  les  indiridus  afl'ectés  de  la  diathèse,  l'infection  phymatogène  par 
les  vieux  foyers  est  constante;  mais  elle  ne  l'est  point  ches  les  autres;  ii 
la  constitution  est  robuste,  si  l'activité  du  processus  nutritif  est  entière^ 
l'absorption  qui  a  lieu  dans  le  foyer  est  stérile,  elle  est  impuissante  à  créer 
l'état  de  dyscrasie  formatrice.  Autant  qu'il  est  permis  de  o(mclure  sur  m 
styet  encore  à  l'étude,  je  n'admets  pas  que  Vauto4nf€ctkm  par  produite 
régressifs  puisse  créer  de  toutes  pièces  la  tuberculose  cbes  un  inditida 
non  entaché  de  la  diathèse  ;  mais  j'admets  non  moins  formellement  quei 
ches  les  sujets  diathésiques,  l'auto-infection  est  une  cause  pathogënlque 
puissante  de  l'éclosion  granuleuse.  Toutefois>  malgré  sa  puissance,  cette 


(1)  VUJ.S1UN,  Lbbeit,  HésASD  et  Gorxil,  Roustax,  etc. 

(2)  Ldest  et  Wtss. 
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SM  n'isl  pas  itéccsBaire  ;  le  développe  mi!  ni  fréquent  des  lubei'eiiles,  chez 
Miadindus  qui  ne  présentent  aucun  rojer  (t'absoiption>  te  prouve  sur- 


lAlmiHiibnbililédulubeivule  par  inoculation  dies  les  animaux  n'dlablil 
(■h  cantaffMa  de  la  tuberculose  chez  l'humme,  mais  elle  fournit  à  celle 
Mrin«  on  appui  qui  est  bien  près  d'une  démonstration,  surtout  si  l'on 
mgt  aux  dernières  expériences  par  lesquelles  Chaaveau  et  Villemin  ont 
miltiir  Vluoculabililé  des  maUères  desséchées  de  reipucloralion,  et  lu 
(ndiicUon  de  la  maladie  par  rîngestion  des  crachats  (1).  Ou  peut  après  cela 
tmeOltT  thèoriquemenl  sur  le  plus  ou  le  moine  de  contagiosité,  sur  le  ca- 
nain  «irulent  ou  infectieun  de  la  tuberculose,  mais  on  doit,  sou^  peine  de 
hMe,  otM^lr  k  l'enseignement  pratique  qui  découle  de  ces  Tails  ;  l'inociilH' 
Am  et  l'iiigeslion  des  matières  moriiidcs  étant  les  seuls  modes  de  transmii;- 
■wn  connus  jusqu'ici,  il  est  facile  de  préserver  de  lout  danger  les  pei'sonne^ 
';ui  sont  en  rappoi-t  avec  les  malades,  et  de  concilier  les  règles  de  la  pru- 
dence avec  les  entr^nements  dévoués  de  l'afreclion.  La  bonne  aération  de 
Il  clitmlire,  les  B<nns  de  propreté  et  Ic6  précautions  pour  les  linges  et  lev 
pièces  de  literie  maculés  par  l' expectoration,  lout  cela  se  comprend  de  soi- 
même  et  est  aisémeut  obtenu  dans  les  familles  ;  une  chose,  en  revanche, 
t^fitfdù  plus  difficile,  et  doit  filre  imposée  par  l'autorité  du  médecin,  c'est 
Il  K(«raUuii  des  époux,  auxquels  il  ne  faut  permettre  ni  lit  commun,  ni 
UuAre  commune. 

U  tuberculose  fhipps  tous  les  âges,  mais  non  avec  la  mJniu  fréquence  J 
Wt  atanl  deux  ans,  elle  est  assCK  commune  de  deux  à  cinq  ;  elle  diminue 
nmile  pendant  la  seconde  (ïnTance  et  atteint  son  maximum  de  vingt  à 
tole  ou  même  trente-cinq  ans.  Après  cela,  nouvelle  diminution,  résultant 
iWD  pa*  d'une  îmniunilé  propre  i  cet  âge,  mais  simplement  de  ce  que  la 
dialhése  hén5ctitaire  et  l'innée,  qui  sont  les  plus  nréquenles,  ne  laissent 
picre  vivre  au  delà  de  celle  limite  ^  les  tuberculoses  développées  après 
Imile-cinq  ans  sont  presque  toujours  acquises,  et  la  forme  ulcéreuse  est  à 
peu  préî  la  seule  qu'on  observe.  —  L'influence  du  sëïk  est  peu  marquée, 
tlle  varie  d'ailleurs  d'une  contrée  à  l'autre  ;  dans  nos  pajs  le  sexe  féuûnin 
Wnil  une  proportion  un  peu  plus  cunsidérabte.  —  Toutes  les  race-'^  sont 
xi^nieb,  mais  la  race  nègre  est  la  plus  décimée,  ce  <|ui  s'explique  aisément 
par  In  conditions  hygiéniques  qui  lui  sont  propres.  —  La  même  considéra- 
Itoa  rend  compte  de  la  prédominance  de  la  maladie  dans  les  classes  factro, 
cIm  le*  Hddsis  et  cfaet  les  marins.  '  "^ 


|1)  Viuuis,  travaux  eitii,  —  Ciuuveau,  Démoiutratian  de  lU  vimkiKt  dt  t 
'■irmJowpar  (ci  e/Jft'  'Je  FùiijetUoB  de  la  mahirt  luberculeuit  dtm»  In  voiei  digti 
l^iinat.  àcad.  méd.,  XXXttl,  ISG8}. 
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La  tuberctiiose  est  de  toas  les  cumats  (1)  ;  toutefois,  elle  est  plus  coiii* 
mune  dans  les  climats  tempérés  que  dans  les  septentrionaux,  plus  commune 
et  plus  rapidement  grave  dans  les  climats  chauds  que  dans  les  tempérés. 
VaUUude  a  ici  une  très-grande  influence  ;  à  latitude  égale,  la  fréquence  de 
la  maladie  diminue  à  mesure  qu'on  s'élève  et  des  observations  répétées 
pendant  quinze  années  consécutives  me  permettent  d'affirmer  que  dans  Im 
hautes  localités  alpestres,  à  partir  de  4000  pieds,  la  tuberculose  est  à  peu 
près  inconnue  ;  cela  est  surtout  frappant  dans  les  villages  de  la  Haute- 
Engadine  dont  l'élévation  est  de  5500  pieds,  et  où  les  saisons  consistentt 
selon  l'adage  du  pays,  en  tunif  mois  (f  hiver  et  trois  mois  de  froid.  On  ne 
voit  pas  la  tuberculose  chez  les  indigènes  qui  ne  quittent  pas  la  vallée  ;  oa 
l'observe,  en  revanche,  chez  ceux  qui  ont  émigré  en  Italie,  et  qui  en  sont 
revenus  au  bout  de  quelques  années  avec  une  santé  altérée.  Les  saisons 
froides,  dans  les  climats  tempérés  et  chauds,  favorisent  l' explosion  de  la 
tuberculose  d'une  manière  indirecte,  en  provoquant  des  catarrhes  broncho» 
pulmonaires  chez  les  individus  prédisposés  ;  cette  influence  de  la  saison 
est  on  ne  peut  plus  nette  pour  la  tuberculose  miliaire,  dont  les  cas  les  plus 
nombreux  débutent  en  hiver.  —  La  tuberculose  est  un  peu  plus  rare  dans 
les  pays  à  malaria,  où  régnent  les  fièvres  palustres,  que  dans  les  autres 
contrées;  mais  on  ne  peut  baser  sur  ce  fait  une  doctrine  générale  d'antn* 
gonisme  entre  les  deux  maladies  (2). 

11  n'y  a  pas  non  plus  d'exclusion  entre  la  tuberculose,  d'une  part^  les 
maladies  du  cœur  gauche,  l'emphysème  et  la  sclérose  du  poumon,  d'autre 
part;  mais  il  est  bien  positif  que  les  tubercules  sont  relativement  rares  dans 
ces  conditions  pathologiques,  et  qu'ils  présentent  souvent  leur  évolution  b 
plus  favorable,  c'est-à-dire  la  dessiccation  avec  incrustation  calcaire.  D'après 
Rokiumsky,  la  raison  de  ce  fait  est  la  veinosité  du  sang,  qui,  à  un  degré 
quelconque,  est  le  résultat  commun  des  maladies  précitées  ;  pour  le  cas 
particulier  de  l'emphysème,  Turnbull  invoque  la  disparition   d'un  certain 


(1)  HiiBCH,  Handb,  der  hist,  geog.  Pathologie.  Erlangen,  1860.  —  Rochaid,  Mém, 
de  VAeaii.  de  méd,,  XX,  —  Art.  CmuT,  in  Nomu  Ùiçt,  de  méd.  et  chir.  pmtiquesy 
t.  VIIL  Parti,  1868.  îy' 

(S)  ScB6!fLii9,£/mûcAtf  F^^^e.  Berlin,  i^k^.^JHoJShOi,  Essai  de  géographie  mU. 
(BuUet.  8oe,  de  méd.  de  Marseille,  1843).  ^  Sur  h  hi  dCantagonisme  (Gai,  weéi» 
Paris,  i8AS).  —  Traité  de  géogr,  et  de  statistique  médicales.  Pari*,  4857.  —  Hiint, 
Journal  de  méd,,  1843.  —  Tuas,  Thèse  de  Montpellier,  1843.  — -  Michil  Utt, 
BuUet.  AcatL  méd,,  1843.  —  Fcacn,  Gaz.  méd.  Paris^  1843.  —  Giimuc,  eodem  ioeo^ 
1843.  —  ALEXA5DEB,  Bewetse  gegen  das  Ausschliessungsvcrmôgen  vwi  knotiger  iMm» 
gensucht  und  Wechselfiehern,  Hamburg,  1848.  —  Vigoiboux,  Thèse  de  Paris,  18M. 
—  Platon),  De  la  tuberculose.  Pari»,  1861 .  —  Jaccoid,  Sotet à  la  Clinique  de  Graves. 
Paris,  1862. 
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nombre  de  capillaires  et  la  diminution  de  la  circulation  dans  le  poumon^ 
aplication  qui  est  également  applicable  à  la  sclérose.  Ces  théories  sont 
latkMinelles,  mais  je  ne  vois  pas  trop  comment  les  concilier  avec  cet  autre 
yt  qu'a  fort  bien  étudié  mon  savant  ami  Lebert  :  la  sténose  congénitale  de 
rartère  pulmonaire  favorise  la  tuberculose,  à  ce  point  qu'un  tiers  des  indi- 
lidus  sont  tués  par  cette  maladie^  dans  l'enfance  ou  dans  l'adolescence.  Or, 
k  veinosité  du  sang,  l'ischémie  du  poumon,  tout  est  ici  réuni,  et,  puisque 
k  tuberculose  survient  quand  même,  force  est  bien  de  renoncer  aux  expli-* 
otioDs  proposées  et  de  se  contenter  des  faits  eux-mêmes. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Dans  sa  forme  primordiale,  le  tubercule  apparaît  comme  une  granulation 
grisâtre,  demi-transparente,  faisant  une  légère  saillie,  appréciable  au  tou- 
dier  et  à  la  vue,  à  la  surface  du  tissu  ;  ces  nodules  ont  une  grosseur  qui 
nrie  depuis  celle  d'un  grain  à  peine  visible  jusqu'au  volume  d'un  grain  de 
Billet  ou  de  chènevis  (granulation  miliaire).  Quand  l'amas  nodulaire  dépasse 
ces  dimensions,  il  résulte  de  la  fusion  de  plusieurs  granulations  confluentes. 
Ime  d'une  prolifération  cellulaire,  la  granulation  a  des  ORiomis  multiples  : 
eOe  naît  de  Yèpithélium  des  cavités  alvéolaires,  des  corpuscules  conjoncHfs 
an  tma  interstitiel,  et  des  cellules  de  la  membrane  externe  des  petits  vais- 
Ktax;  on  sait  que  d'après  les  recherches  d'Auerbach  la  paroi  capillaire  est 
composée  de  grosses  cellules  à  noyau  adhérentes  les  unes  aux  autres;  cet 
ensemble,  qu'il  nomme  périthélium,  a  la  plus  grande  analogie  avec  l'épi- 

thélium. 
La  granulation  est  composée  de  petites  cellules  de  5  à  10  millièmes  de 

m;    LACf!fEC,  AllDBAL,  C»UVBILHIER,  CaRSWBLL,  ROKITAWSEY,  FÔESTBR,  LeBEBT. 

Lotis,  Recherches  anai.  path.  sur  la  phthisie  pulmonaire.  Paris,  1825-1843.  — 
ScBBÔDEB  VAif  DBB  KoLB,  Obs.  anot.  path.  Arastelodami,  4826.  —  Sébastian,  De  ori- 
yjflf,  mcrementoetexituphthùùpulmonumobservationesanatomicœ.  Gronin^,  1835. 
-  Nat.  Gcillot,  LExpérience,  1838.  —  Reishardt,  Virchow,  Lebert,  loc,  cit.  — 
MAfDL,  Sur  la  structure  intime  du  tubercule  {Ârch.  gén.  de  méd,,  1854).  —  Du  tuber- 
nUe  comparé  à  quelques  autres  produits  pathologiques  [eod.  loco,  1855).  —  Luts, 
Études  d'histologie  path.  sur  le  mode  d'apparition  et  l'évolution  des  tubercides  dans  le 
tivfu  pulmonaire,  thèse  de  Paris,  1857.  -  Robin,  art.  Graîïulations  et  Tubercules, 
ÎB  Dict.  de  Systen,  11«  édit.  Paris,  1858.  —  Graves  et  Jaccoud,  loc.  cit.  —  Pbrroud, 
ViLLncf,  HArard  et  Corxil,  loc.  cit,  —  Vulpian,  Union  méd.,  1861.  —  L.  Mbyer, 
leàer  Tuherkulose  {Virchoiv's  Archiv,  XXX»  1864).  —  Colberg,  Zur  path.  Anatomie 
der  Lungen  {Arch.  U  *''>».  Medicin,  1866).  --  Discussion  au  Congrès  méd.  de  Paris, 
1S67.—  Dwaw^on  à  CAcad.  de  méd.  de  Paru,  1868.  —  Slavjansky,  Zur  path.  Annt. 
der  Sehwùulsucht  (Virchow's  Archii\  XLIV,  1868). 
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millimètre^  <ti  d'un  grand  nombre  de  noyaux  ;  ces  éléments,  remaniuaMei 
(Uir  leur  développement  imparfait^  n'ont  rien  de  spécifique,  ils  sont  S6m< 
blables  à  toutes  les  cellules  jeunes,  soit  cellules  de  pus,  soit  globules  blanei 
du  sang,  etc.  Les  cellules,  de  figure  un  peu  irrégulière,  montrent  quelque» 
fois  un  noyau  bien  net  dans  leur  intérieur  ;  plus  rarement  on  rencontre  eu 
cellules  volumineuses  à  plusieurs  noyaux  ;  mais  ces  dernières  n'appartiemmit 
pas  à  la  granulation  elle-même,  elles  sont  à  sa  périphérie,  ce  sont  deicel* 
Iules  normales  tuméfiées  et  en  état  de  multiplication  nucléaire  endogène; 
bref,  comme  le  dit  Ludwlg  Meyer,  ce  sont  les  cellules  mères  des  pefjtei 
cellules.  Cette  prolifération  périphérique  a  été  également  très-bien  indiquée 
par  VUlemin.  —  Les  cellules  qui  composent  la  granulation  n'ont  en  ellei* 
mêmes  aucune  tendance  à  une  organisation  supérieure,  elles  sont  apkMqmi 
(Lebert)  ;  c'est  déjà  pour  elles  une  cause  de  régression  ou  de  nécrose  ;  mail, 
en  outre,  là  où  il  y  a  des  capillaires,  la  formation  granuleuse  en  détermine 
l'obturation  par  thrombose,  nouvelle  cause  de  mort  qui  affecte  et  les  gramh 
lations  et  le  tissu  circonvoisin. 

La  dégénérescence  graisseuse  des  nodules  est  rapide,  on  en  trouve  dei 
traces  non  douteuses  chez  des  sujets  qui  ont  succombé  en  trois  ou  quatre 
semaines  à  la  tuberculose  miliairc  ;  la  régression  débute  naturellement  par 
les  parties  centrales  qui  prennent  une  teinte  jaune  et  une  opacité  caraoté- 
ristiques,  mais  elle  n'y  reste  pas  bornée,  et  elle  peut  s'étendre  très-rapide* 
ment  aux  grosses  cellules  périphériques,  c'est-à-dire  à  la  zone  de  pnWén- 
tion  génératrice.  Lorsqu'il  n'en  est  pas  ainsi,  les  pariies  centrales  peuvent 
tomber  en  détritus  avant  que  celte  zone  excentrique  soit  modifiée,  et 
l'examen  des  alvéoles  n'y  montre  plus  guère  que  de  grandes  cellules  proli- 
férantes (Villcmin).  —  Mais,  à  dater  du  début  de  la  nécrobiose,  la  dei^ 
cription  anatomique  doit  être  scindée  :  à  l'étendue  près,  les  lésions  fondi* 
mentales  qui  précèdent  sont  communes  aux  deux  formes  de  la  tuberculose, 
tandis  que  les  altérations  ultérieures  sont  propres  à  la  forme  ulcéreuse. 

Porme  mllUiIre,  bob  BlcércwM  (tuberculose,  phthisie  aigué  des  auteurs). 
—  Les  poumons  sont  criblés  de  granulations  régulièrement  diflUses  dam 
toute  l'étendue  du  parenchyme,  dans  le  tissu  péribronchique  des  bronches 
de  petit  et  moyen  calibre,  souvent  aussi  les  feuillets  de  la  plèvre  présentent 
un  semis  de  nodules  semblables.  I^s  granulations  peuvent  être  toutes  à  l'élit 
dit  de  crudité,  c'est-à-dire  grises,  demi-transparentes  et  dures;  s'il  en  est 
qui  ont  atteint  le  stade  de  régression,  elles  sont  en  minorité,  et  le  proceesus 
nécrobiotique  est  borné  à  la  partie  centrale.  11  suffit  d'un  coup  d'oeil  pour 
juger  que  la  lésion  a  partout  le  même  âge,  les  mêmes  caractères,  et  que  11 
granulose  a  procédé  en  bloc  et  par  une  seule  poussée.  Autour  des  granula- 
tions, le  tissu  est  sain,  mais  anémique,  ou  bien  il  présente  un  emphysème 
compensateur,  ou  bien  enfin  il  est  en  état  de  collapsus,  avec  hyperémie  et 
infiltration  inflammatoire  ordinaire  ;  dans  ce  dernier  cas,  on  observe  ordi- 
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Dtirenient  les  lésioiu  de  la  bronchite  capillaire.  Il  n'egt  pas  rare  de  rencon* 
trer  dei  granulations  semblables  dans  la  pie-mère,  l'intestin,  le  péritoine, 
H  même  dans  le  foie,  la  rate,  les  reins,  le  péricarde,  fait  d'autant  plus 
remarquable  que  ces  derniers  organes  sont  très-rarement  atteints  de  tuber- 
culose   ulcéreuse.  De    même   que  les  granulations  du  poumon  peuvent 
coïncider  avec  des  lésions  inflammatoires  récentes,  de  même  celles  de  la 
pie-^nère,  du  péritoine,  etc.,  peuvent  coïncider  avec  une  phlegmasie  plus 
00  moins  étendue  de  ces  séreuses.  —  Leberi  et  Cohnheim  ont  signalé  en 
ùutre  des  granulations  dans  le  corps  thyroïde,  et  les  recherches  de  ce  der- 
nier observateur,  de  Galezowsky  et  de  Bouchut,  ont  fait  connaître  celles 
de  la  choroïde.  La  granulose  est  d'autant  plus  confluente,  d'autant  plus 
générale,  que  l'individu  eM  plus  jeune. 

Ces  lésions  qui,  je  le  répète,  sont  toutes  de  même  Age  et  expriment  un 
processus  unique,  peuvent  exister  seules,  mais  dans  bon  nombre  de  cas  on 
trouve  des  altérations  évidemment  plus  anciennes  ;  ce  sont  des  tubercules 
anciens,   des  noyaux  circonscrits  de  pneumonie  chronique  au  sommet  de 
l'un  ou  des  deux  poumons,  ou  bien  des  résidus  de  pleurésie,  ou  bien  enfin 
des  foyers  de  vieille  inflammation  dans  les  ganglions  bronchiques  et  mésen- 
tériques.  Ces  faits  se  multiplient  depuis  que  l'observation  est  dirigée  dans  ce 
sens,  ce  sont  eux  qui  limitent  en  faveur  de  la  genèse  des  granulations  par 
métastase  et  infection  secondaire,  chez  les  sujets  d'ailleurs  prédisposés.  Dans 
plusieurs  cas,  Lebert  a  rencontré,  avec  la  tuberculose  granuleuse  des  pou- 
mons, des  foyers  d'inflammation  chronique  dans  le  testicule,  et  il  rapporte 
une  observation  d'Ebstein  qui  tend  à  établir  un  rapport  de  causalité  entre 
une  suppuration  prolongée  et  le  développement  de  la  maladie  pulmonaire. 
—  Quelle  que  soit  la  valeur  qu'on  accorde  à  ces  faits  au  point  de  vue  de  la 
pathogénie,  ils  ont  un  grand  intérêt  pratique  en  ce  qu'ils  précisent  les  con- 
ditions dans  lesquelles  nait  ordinairement  la  tuberculose  miliaire;  on  voit 
par  là  que  malgré  la  soudaineté  apparente  de  son  début,  et  l'acuité  de  sa 
marche,  la  maladie  ne  frappe  point  subitement  des  individus  en   parfaite 
jyinté  ;  après  un  intervalle  variable,  elle  éclate,  soit  dans  le  cours  d'une  tuber- 
culose chronique,  soit  chez  des  sujets  qui  ont  été  affectés  de  phlegmasies 
broncho-pulmonaires,  latentes  ou  jugées  guéries,  d'inflammations  ganglion- 
naires, appréciées  ou  méconnues,  ou  bien  encore  après  les  maladies  aiguës 
•{ui  peuvent  laisser  des  infllti'ations  lobulaires  ou  alvéolaires  persistantes. 

Indépendamment  de  ces  altérations  caractéristiques,  on  observe  quelque- 
fois une  néphrite  diffuse,  ou  bien  un  ramollissement  de  la  rate,  avec  hyper- 
trophie des  corpuscules  de  Malpighi,  lésions  qui  légitiment  encore  un  rap- 
prochement entre  la  tuberculose  miliaire  et  les  maladies  infectieuses. 

Wmwamt}  «leércasc  {tuberculose  chronique,  phthisip  pulmonaire  des  auteurs). 
—  La  différence  des  deux  formes  s'affirme  d'emblée  par  l'étendue  de  la 
lésion;  c'est  parce  qu'elle  est  circonscrite  et  graduelle  que  la  survie  est 
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asset  longue  pour  permettre  Yitwolution  complète  du  nt^oplasme.  Les  granu- 
lations ne  sont  pas  répandues  dans  la  totalité  du  poumon^  elles  en  occupent 
les  lobes  supérieurs,  souvent  même  sont  limitées  à.  la  pointe,  mais  en 
revanche  elles  siègent  presque  toujours  des  deux  côtés;  lorsque»  par  excep- 
tion, un  seul  poumon  est  atteint,  le  gauche  l'est  plus  souvent  que  le  droit 
(Louis,  Andral).  Les  granulations  sont  isolées  ou  réunies  en  groupes;  leur 
accroissement  a  lieu  non  pas  par  la  division  de  leurs  noyaux ,  maîa 
presque  uniquement  par  une  formation  nouvelle  de  noyaux  aux  dépens  du 
tissu  normal  fortement  hyperémié  ;  le  processus  d'accroissement  est  donc 
semblable  au  processus  de  génération.  Si  plusieurs  groupes  se  fusionnent, 
la  masse  unique  qui  en  résulte  peut  effacer  complètement  la  perméabilité 
du  poumon  dans  un  nombre  variable  de  lobules  contigus,  et  le  parenchyme 
à  ce  niveau  n'est  plus  qu'un  noyau  dense,  compacte,  plus  ou  moins  homo- 
gène. Lorsque  les  lobes  inférieurs  renferment  aussi  des  granulations,  elles 
sont  toujours  à  un  degré  de  développement  moins  avancé,  et,  dans  le  cas  de 
lésions  généralisées,  la  différence  d'âge  des  produits  démontre  nettement 
qu'il  s'est  agi  de  formations  successives,  et  non  plus,  comme  tantôt,  d'une 
éclosion  unique  ;  on  trouve  à  la  base  du  poumon  des  granulations  encore 
grises,  dans  les  régions  moyennes  des  granulations  graisseuses,  et  au  sommet 
des  tubercules  ramollis  avec  ulcération  du  tissu. 

Qu'il  s'agisse  d'amas  isolés  ou  confluents,  le  second  stade,  stade  D'Ainopanc 
GRAISSEUSE,  préscntc  toujours  les  mêmes  caractères;  incapables  de  dévelop- 
pcment,  privés  d'apport  nutritif  par  suite  de  la  compression  et  de  l'obtura- 
tion des  vaisseaux,  les  éléments  cellulo-nucléaires  s'atrophient  par  nécrose, 
ils  se  ratatinent,  et  se  changent  en  petits  corpuscules  irréguliers  et  angulenx 
(corpuscules  tuberculeux  de  Lebert)  ;  le  plus  souvent  cette  atrophie  marche 
de  pair  avec  une  métamorphose  graisseuse,  la  masse  devient  opaque,  jaune, 
elle  prend  la  résistance  et  la  friabilité  du  fromage  ou  d'un  marron  cuit,  la 
tramfarmation  de  la  granulation  grise  m  tubercule  jaufip  est  accomplie.  Ce 
dernier  ne  contient  rien  autre  chose  que  le  détritus  simple  ou  graisseux 
des  éléments  primitifs,  et  la  substance  amorphe  fondamentale  par  laquelle 
ils  étaient  réunis  et  agglutinés.  Cette  métamorphose  est  déjà  nocive  pour 
les  parties  environnantes  ;  le  plus  souvent  elle  poHe  sur  des  groupes  con- 
fluents, dont  la  fusion  n'a  pu  être  clfectuéc  qu'aux  dépens  du  tissu  normal  ; 
les  cloisons  interalvéolaires,  entre  autres,  sont  efTacées  ou  perforées;  et, 
d'un  autre  côté,  si  la  masse  est  un  peu  volumineuse,  la  compression  vascu* 
laire  compromet  la  nutrition  du  tissu,  et  lex|)ose,  lui  aubsi,  à  l'atrophie 
nécrosique. 

Ces  altérations  de  voisinage  sont  bien  autrement  accentuées  dans  le  troi- 
sième stade,  STADE  de  ramollissement  et  d'ulcération.  Dans  le  tubercule 
même,  le  ramollissement  est  analogue  à  la  suppuration  sans  lui  être  abso- 
lument seipblable,  car  le  détritus  qui  en  résulte,  examiné  au  microscope. 
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ne  présente  pas  de  globules  purulents  parfaits  ;  mais  ce  processus^  dont  la 
raison  chimique  nous  est  inconnue,  provoque  dans  le  tissu  périphérique  un 
tniTaîl  d'inflammation  et  de  suppuration  qui  a  pour  conséquence  nécessaire 
une  perte  de  substance  ;  cette  destruction  de  voisinage  est  d'autant  plus 
certaine  ici  que  le  tissu  est  sous  le  coup  d'une  nécrose  imminente,  par  le 
fût  de  Tischémie  inhérente  à  la  tuberculose  ;  sur  les  surfaces  membra- 
neoseSy  la  perte  de  substance  ainsi  produite  est  appelée  ulcération  ;  dans  les 
nscères  comme  le  poumon,  elle  est  dite  cavité  ou  caverne,  mais  c'est  tou- 
jours la  même  altération,  à  savoir  une  destruction  ulcéreuse  du  tissu.  C'est 
précisément  ce  caractère  ulcératif  qui  distingue  la  caverne  tuberculeuse  des 
cavités  résultant  de  la  bronchectasie  :  la  carême  est  rtdcére  chroniqtie  du 
poumon. 

Le  Uquide  provenant  du  ramollissement  des  tubercules  a  l'aspect  d'un 
fluide  homogène,  bien  lié,  crémeux,  de  couleur  grisâtre  ou  plutôt  gris 
verdâtre  ;  il  renferme  souvent  des  débris  solides  jaunâtres,  de  foime  irrégu- 
lière, et  la  cavité,  d'abord  très-petite,  dans  laquelle  il   est  contenu,  est 
entourée  de  masses  tuberculeuses  au  stade  graisseux.  Les  progi-ès  du  ramol- 
lissement, qui  marche  du  centre  à  la  périphérie,  entraînent  la  destruction 
dn  tissu  compris  dans  le  dépôt  tuberculeux  ;  ces  deux  causes  réunies  con- 
courent à  l'accroissement  de  la  caverne,  dont  les  parois  irrégulières  et 
anfrmctueuses  produisent  sur  certains  points  du  pus  véritable,  tandis  que  sur 
d'antres  elles  sont  le  siège  d'une  poussée  granuleuse  récente,  dont  l'évolu- 
tion ultérieure  contribue  puissamment  au  progrès  de  l'ulcération.   Du  mo- 
ment que   les  éléments  du  parenchyme  commencent  à  être  dissociés  et 
détruits,  on  peut  trouver  dans  le  contenu  de  la  caverne  de  fibres  élastiques 
enroulé*^  provefiant  des  alvéoles  pulmonaires  (1).  —  Limitée  d'abord   à  quel- 
ques vésicules  ou  à  un  lobule,  la  cavité  s'étend  ainsi  détruisant  les  cloisons 
interalvéolaires  et  interlobulaires,  et,  si  la  fonte  a  lieu  sur  plusieurs  points 
voisins,  les  cavernules  initiales  peuvent  se  réunir  et  donner  naissance  par 
leur  fusion  à  des  cavernes  considérables,  qui  atteignent  parfois  le  volume 
du  poing,  ou  même  occupent  la  totalité  d'un  lobe,  réduit  à  une  mince 
coque  périphérique.  Les  parois  des  bronches  résistent  plus  longtemps  que  le 
parenchyme  au  travail  ulcératif,  aussi  n'est- il   pas  rare  que  les  petites 
cavernes   récentes   soient  closes,  c'est-à-dire    sans  communication   anor- 
male avec  les  canaux  aériens  ;  plus  tard  les  extrémités  bronchiques  sont 
détruites  dans  une  étendue  variable,  et  le  contenu  de  la  cavité  est  éliminé  ; 


(1)  SchbOdei  van  dek  Kolk,  Sur  In  présence  des  fibres  élastiques  dans  les  crachats 
des  phthisiques  comme  signe  certain  d'une  vomique;  avec  un  appendice  sur  l examen 
rhimiçue  et  microscopique  de  l'expectoration  (trad.  du  hollandais  par  Pluem).  Aix-la- 
Chapelle,  1850.  —  FE?iWiCï,  On  the  détection  of  lung^tisme  in  the  expectoration  of 
pei*$ons  affected  with  phthisit  {M^*  ^hir^  Transact,,  XLIX,  1866), 
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mais  on  conçoit  facilement  qu'elle  ne  reste  pas  vide  pour  cela^  puisque 
leg  parois  qui  la  circonscrivent  sont  le  siëge  de  granulations  et  de  suppii* 
ration. 

L'accroissement  des  caternbs  progresse  jusqu'à  la  moii  des  malades,  ou 
bien  il  est  arrêté  longtemps  avant  ce  terme,  même  dans  les  cas  mortels; 
les  conditions  qui  interviennent  ici  sont  au  nombre  de  deux  prlncipalat, 
savoir  :  la  persiiianoe  de$  formations  granuleuses,  Vêlai  du  jïoumon  autour 
des  cavités.  Tant  que  les  parois  de  l'ulcère  renferment  des  granulations, 
tant  qu'il  s'en  produit  de  nouvelles  à  mesure  que  les  anciennes  disparaissent 
par  ramollissement,  la  perte  de  substance  grandit  fatalement  ;  le  résultat 
est  le  même  si  le  tissu  qui  entoure  les  cavernes  est  atteint,  soit  de  pfmammlê 
caséeuse  lobaire,  soit  de  cette  pneumonie  catarrhaU  chronique  qui  répond 
à  Vin/Utration  gélatiniforme  âe  Laennec.  Dans  cette  dernière  variété,  la  lésion 
est  lobulaire,  et  elle  consiste  au  début  dans  l'infiltration  du  tissu  par  une 
matière  homogène,  gélatiniforme,  demi -transparente,  de  couleur  rougeâtre 
pâle,  de  consistance  faible  ;  cette  altération  est  caractérisée  par  une  forma* 
tion  cullulaire  abondante  dans  les  alvéoles,  entre  les  éléments  du  paren* 
chyme,  et  par  un  exsudât  pauvre  en  fibrine  ;  cette  dernière  circonstance  et 
l'absence  de  solidification  confluente  distinguent  cet  état  de  la  pneumonie 
lobaire,  soit  récente,  soit  ciiséeuse.  Or,  comme  cette  infiltration,  en  raison 
des  conditions  diathésiques  de  l'individu,  subit  elle-même  l'atrophie  granulo* 
graisseuse  avec  ramoUisseoicnt  consécutif  et  destruction  du  tissu,  la  caverne 
croit  nécessairement  aux  dépens  de  la  zone  infiltrée,  et  cet  agrandissement 
n'a  d'autre  limite  que  celle  de  l'infiltration  même. 

Les  ULCÉRATIONS  SECONDAIRES  résultant  des  pneumonies  de  voisinage  ne  dif« 
fèrent  pas  des  cavernes  d'origine  granuleuse,  et  si  l'on  ne  trouve  plut  de 
granulations,  à  l'état  de  crudité  et  d'isolement,  ii  détient  fort  difficile  âe  fair§ 
la  part  respective  de  la  pneumonie  et  de  h  gramilose,  —  Dans  le  cas  supposé, 
c'est-à-dire  en  fabsencp  de  granulations  caractéristiques,  le  diagnostic  anato» 
mique  est  souvent  impossible  et  toujours  obscur;  cependant  les  dépto  cft* 
i»éeux  circonscrits  qu'on  peut  extraire  en  bloc  des  cavités  lobulaires  ;  les 
masses  jaunes  vraiment  lobaires;  celles  qui,  cylindriques,  reproduisent  la 
forme  des  canaux  bronchiques,  et  les  cavernes  allongées  dans  le  sens  des 
bronches,  appartiennent  plutôt  à  la  pneumonie  ;  il  en  est  de  même  des 
petites  masses  ou  des  petites  cavernes  sous  pleurales  tout  à  fait  superfi- 
cielles, surtout  lorsqu'on  n'en  rencontre  qu'une  ou  deux  dans  des  pou- 
mons d'ailleurs  sains.  —  Dans  le  cas  contraire,  c*est-à-dire  en  présence  de 
cavités  et  de  granulations^  la  situation  est  plus  nette,  mais  il  faut  reconnaître 
que  cette  netteté  apparente  nait  d'une  pétition  de  principe;  on  se  laisM 
alors  guider  par  l'analogie,  et,  comme  on  trouve  encore  des  granulations, 
on  admet  que  l'ulcération  résulte  de  l'évolution  de  granulations  dispa- 
rues. \ji  conclusion  serait  juste  si  la  granulation  grise  était  le  seul  élément 
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capable  d'amener  la  casëification  et  rulcëration  du  poumon  ;  mais^  puisqu'il 
n'en  est  pas  ainsi,  puisque  les  exsudais  lobaires  et  lobulaires  peuvent 
afoir  les  mêmes  efTets,  la  conclusion  n'est  plus  certaine^  elle  n'est  que  vrai* 
lemblable. 

En  fait,  Tapprëciation  de  ces  cas  complexes  n'est  pas  toujours  possible, 
mais  elle  peut  être  aidée  par  l'étude  du  siège  et  de  l'âge  des  granulations. 
Si  celles-ci  occupent  les  parois  et  le  pourtour  des  cavités,  si  à  côté  de  gra- 
milations  jeunes  on  en  trouve  d'autres  en  évolution  plus  ou  moins  avancée, 
plus  anciennes  que  l'infiltration  phlegmasique  qui  les  avoisine,  on  peut 
tttribuer  à  la  granulose  l'ensemble  du  processus  ;  si,  au  contraire,  les 
civemes  ne  sont  pas  granuleuses,  ou  ne  présentent  que  des  granulations 
jeunes;  si,  dans  les  points  non  ulcérés,  on  ne  rencontre  également  que 
des  granulations  de  fraîche  date,  il  est  plus  que  probable  que  l'éruption 
granuleuse  est  un  fait  secondaire,  et  que  l'infiltration  broncho-pneumonique 
a  été  le  fait  initial  — 11  peut  même  arriver  que  le  processus  ne  soit  point 
lemblable  dans  toute  l'étendue  des  poumons  ;  voici  ce  que  j'ai  observé  tout 
récemment  chez  une  jeune  fille,  tuée  dans  le  cours  d'une  phthisie  pulmo* 
naire  par  une  pneumonie  aiguë  de  trois  semaines  de  durée  :  au  sommet 
gaache  des  tubercules  en  crétification  parfaite,  et  dans  le  reste  de  l'organe 
de  ce  côté  une  congestion  simple  ;  à  droite,  dans  le  lobe  supérieur,  des 
tubercules  jaunes,  des  cavernes  entourées  de  tubercules  ;  dans  le  lobe 
moyen  et  l'inférieur,  une  pneumonie  caséeuse  absolument  lobaire  ;  à  la 
partie  supérieure  de  chacun  de  ces  lobes,  une  mince  tranche  de  tissu 
avait  échappé  à  l'exsudation  pneimionique,  et  elle  contenait  des  granula* 
tions  aussi  jeunes  qu'il  est  possible  de  les  observer;  des  granulations  sem- 
blables existaient  sur  la  plèvre,  mais  seulement  au  niveau  des  lobes  hépa- 
tisés.  Bien  que  complexe,  l'allération  est  ici  des  plus  nettes,  en  voici  les 
phases  successives  :  tuberculose  guérie  à  gauche  ;  —  tuberculose  chro- 
nique parvenue  h  la  période  de  cavernes  dans  le  lobe  supérieur  droit  ;  — 
pneumonie  aiguë,  devenue  caséeuse  en  raison  des  conditions  du  sujet,  et 
ayant  provoqué  une  pousare  secondaire  de  granulatiotis  crises  dans  les  points 
non  hépatisés. 


En  résumé,  la  tuberculose  n'est  pas  la  seule  cause  de  l'ulcération  du 
poumon  et  de  la  phthisie  ;  la  pneumonie  en  est  une  cause  également  puis- 
sante, et  il  y  a  nécessité  aujourd'hui  à  admettre  une  phthisie  tuhmuleiise  et 
une  phthisie  pneumonique  ou  caséeuse.  D'un  autre  côté,  les  proce««v« 
pMWM^Bl^ves  phthlslo«(èBeN  sont  multiples  ;  ce  sont,  pour  ne  parler  que 
des  principaux  :  i'»  les  pneumonies  Maires,  confluentes  ou  disséminées  (pneu- 
monie chronique  disséminée  de  Lebert),  c'est-à-dire  la  pneumonie  fibriîieuse 
devenue  chronique  et   caséeuse^  soit  à  la  période  de  solidification,  soit  à  la 


92  MALADIES  DES  POUMONS. 

période  de  liquéfaction  (voyez  plus  haut,  p.  49  )  ;  2*  les  pneumonies  catarrhalet 
décrites  sous  le  nom  d'infiltration  gélatiniforme  ;  S»  les  pneumonies  %dciraiive$ 
péribronchiques  résultant  des  catarrhes  hronchiques  de  mauvaise  nature.  Le 
processus  en  lui-même  est  identique  ;  les  produits  qui  cmharrassent  le 
poumon  s'engraissent  et  se  nécrosent,  le  tissu  interposé  est  englobé  dans  ce 
travail  destructeur,  après  quoi  la  fonte  générale  de  la  masse  nécrosée  en 
permet  l'élimination. 

Dans  le  travail  dont  j'ai  déjà  parlé,  Slavjansky  a  indiqué  les  diverses 
lésions  qui^  dans  les  cas  étudiés  par  lui,  ont  conduit  à  la  phthisie  pulmo- 
naire ;  je  reproduis  ses  conclusions  : 

Sur  139  cas  de  phthisie,  l'auteur  a  trouvé,  avons-nous  dit,  16  cas  de 
tuberculose^  et  12S  cas  de  pneumonies  diverses.  Or,  ces  12S  cas  se  décom- 
posent ainsi  :  pneumonie  catarrhale^  scrofuleuse,  36  ;  —  pneumonie  catar- 
rhale  compliquée  de  pneumonie  interstitielle  (pneumonie  ulcéreuse  de 
Colberg),  61  ;  —  pneumonie  ulcéreuse  avec  pneumonie  vésiculaire  miliaire 
aiguë,  16  ;  —  pneumonie  vésiculaire  militaire  aigué^  10.  Par  une  singulière 
coïncidence,  la  pneumonie  lobaire  caséeuse  ne  figure  pas  dans  ce  tableau  ; 
mais  comme  elle  est  bien  positivement  un  processus  phthisiogène^  on  Tolt 
que  mon  énumération,  quelque  complexe  qu'elle  puisse  paraître,  ne  l'est 
pas  plus  que  la  réalité. 

Ces  difficultés,  nées  des  progrès  de  l'histologie  pathologique,  introduisent 
une  certaine  obscurité  dans  l'interprétation  anatomique  de  la  tuberculose 
ulcéreuse  ;  mais  il  vaut  mieux  la  reconnaître  et  tenter  de  la  dissiper  que  de 
se  renfermer  dans  le  quiétisme  facile  du  statu  quo.  Nous  verrons  bientôt 
que  dans  bon  nombre  de  cas  l'histoire  clinique  du  malade  facilite  l'ap- 
préciation du  processus.  —  Cela  dit  sur  les  rapports  dea  infiltrations  prieth 
moniques  phthimgénes  imec  la  qranulose,  je  reviens  à  l'étude  des  lésions 
anatomiques. 


Les  conditions  qui,  contrairement  aux  précédentes,  restreignent  l'agran- 
dissement des  cavernes,  sont,  en  première  ligne,  la  cessation  absolue  de  la 
formation  granuleuse,  puis  le  développement  d'une  pneumonie  sclérease 
interstitielle  autour  des  foyers.  Cette  sclérose,  qui  dans  l'espèce  est  favo- 
rable, amène  parfois  des  bronchectasies  plus  ou  moins  étendues,  et,  en  fait, 
la  coexistence  des  deux  espèces  de  cavités  est  moins  rare  qu'on  ne  l'a  pré- 
tendu ;  j'en  ai  déjà  observé  plusieurs  exemples.  Ce  sont  généralement  des 
dilatations  cylindriques  qui  sont  produites  en  pareille  circonstance,  l'ectasie 
sacciforme  est  exceptionnelle  ;  aussi  la  cavité  est  allongée,  et  sa  membrane 
interne  se  continue  sans  ligne  de  démarcation  avec  la  muqueuse  bron- 
chique, il  n'y  a  pas  d'ulcération  ;  ce  caractère  suffit  pour  différencier  la 
caverne  tuberculeuse  de  la  dilatation  bronchique,  même  dans  le  cas  où 
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celle-ci  serait  auipullaire.  La  cayerne  ulcéreuse  est  tapLtôée  d'uue  néo- 
membrane  cocgonctive,  ou  bien  elle  est  en  rapport  immédiat  avec  le  paren* 
chyme  infiltré  ou  sclérosé  ;  les  bronches  qui  y  arrivent  sont  taillées  comme 
à  pic  par  l'ulcération,  elles  cessent  brusquement  en  ce  point  et  ne  se  con- 
tioueDi  point  insensiblement  avec  les  parois  cavitaires  comme  dans  la  bron- 
chectasie.  Dans  les  excavations  récentes,  on  rencontre  souvent  des  brides 
étendues  en  pont  d'une  paroi  à  l'autre  :  ces  brides  sont  formées  par  du  tissu 
polmonaire  non  encore  détruit  et  criblé  de  tubercules,  plus  rai*ement  par 
des  vaisseaux  ;  ceux-ci  sont  presque  toujours  oblitérés,  parfois  cependant 
ils  sont  restés  perméables,  et  quand  l'ulcération  les  atteint  des  hémorrha- 
gies  sont  produites,  hémorrhagies  tardives  qui  n'ont  ni  le  caractère  ni  l'im- 
portance pronostiques  des  hémoptysies  initiales.  —  Qu'il  y  ait  ou  non  bron- 
chedasie,  les  bronches  sont  atteintes  d'un  catarrhe  chrojdque  plus  ou  moins 
étendu. 

ÉTAT  DES  VAISSEAUX.  —  A  mcsure  que  les  tubercules  se  développent,  les 
rameaux  voisins  de  l'artère  pulmonaire  sont  obturés  par  thrombose,  et  quand 
les  cavernes  sont  formées,  la  coque  pariétale,  à  une  distance  de  3  à  6  milli- 
mètres (Nat.  Guillot),  n'est  pénétrée  par  aucune  branche  de  ce  vaisseau. 
Tandis  que  le  champ  de  la  circulation  fonctionnelle  (hématose)  va  se  rétré- 
dfsant  dans  une  étendue  toujours  proportionnelle  à  celle  de  la  lésion,  le 
champ  de  la  circulation  nutritive  grandit,  et  la  capacité  du  poumon  pour 
le  sang  rouge  augmente;  les  artères,  anormalement  développées  ou  de 
Douvelle  formation,  viennent  des  artères  bronchiques,  et,  en  cas  d'adhé- 
rences costo-pulmonaires,  elles  communiquent  aussi  avec  les  médiastines 
et  les  intercostales;  ces  vaisseaux  arrivent  au  voisinage  des  tubercules 
mais  ils  ne  les  pénètrent  pas.  Ces  changements  circulatoires  étant  tardifs, 
ils  ne  peuvent  compenser  l'ischémie  de  la  granulose  au  début,  et  partant  ils 
De  peuvent  prévenir  le  processus  nécrobiotique.  La  diminution  du  champ 
de  l'artère  pulmonaire  amène  comme  toujours,  lorsqu'elle  est  considérable, 
la  dilatation  et  Thypertrophie  du  ventricule  droit  ;  mais  cette  condition  ne 
persiste  pas  ;  quand  vient  la  période  de  marasme,  l'hëmatopoïèse  est  entra- 
vée, la  quantité  de  sang  diminue,  le  cœur  participée  la  dégradation  générale 
des  viscères,  et  on  le  trouve  alors  petit,  atroptiié,  ou  atteint  de  l'altération 
graisseuse. 

Lésions  des  autres  organes.  —  La  plèvre  est  rarement  intacte,  elle  présente 
les  lésions  de  la  pleurésie  chronique  membraneuse  ;  les  adhérences  des 
deux  feuillets  sont  parfois  assez  étendues  pour  faire  disparaître  toute  cavité  ; 
quand  elles  sont  partielles,  elles  dominent  au  niveau  des  régions  pulmo- 
naires les  plus  malades,  et  le  sommet  est  souvent  coiiTé  d'une  coque  épaisse 
et  résistante  dans  laquelle  on  a  peine  à  découvrir  ce  qui  appartient  au  pou- 
mon ;  la  plèvre  et  les  néomembranes  peuvent  être  atteintes  d'une  granulose 
plus  nu  moins  confluente.  Dans  d'autres  cas,  on  rencontre  un  épanchement 
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liquide^  ou  un  épauchemeni  de  liquide  et  de  gaz  (hydi*o-pneumothorax)  ré- 
sultant de  l'ouverture  d'une  ulcération  pulmonaire  dans  la  plèvre  ;  lorsque 
cette  rupture  a  lieu  au  niveau  d'adhérences  pleurales  solides^  il  n'y  a  pu 
d'épanchemcnt,  mais  le  travail  ulcératif  détruit  les  côtes^  les  muscles  inter- 
costaux et  les  téguments,  l'évacuation  de  la  caverne  a  lieu  à  Texlérieur^  une 
figtide  pulmonaire  est  établie. 

Les  ganglions  bronchiques  sont  presque  toujours  augmentés  de  volume  ptf 
formation  cellulaire  exubérante,  mais  les  produits  de  l'hyperplasie  sont 
caséeux  et  la  coupe  de  la  glande  est  jaune,  homogène,  friable  et  sèche^  ou 
bien  ramollie  et  en  voie  de  fonte  purulente.  La  coque  du  ganglion  qui  est 
ordinairement  épaissie,  peut,  dans  ce  dernier  cas,  être  détruite  par  oleé- 
ration,  et  des  communications  s'établissent  entre  le  foyer  ganglionnaire  et 
la  trachée  au  niveau  de  sa  bifurcation,  ou  bien  avec  Tune  des  bronches; 
plus  rarement  la  communication  a  lieu  avec  Tartère  pulmonaire  (DeHoDi 
Rilliet  et  Barthez),  ou  avec  l'œsophage  (Leblond,  Berton).  Cette  inflltntioB 
caséeuse  des  ganglions,  improprement  nommée  phthisie  bronchique^  eit 
surtout  fréquente  chez  les  enfants,  et  dans  bien  des  cas  elle  est  beaucoup 
plus  marquée  que  la  lésion  des  poumons,  dans  lesquels  on  ne  trouve 
que  de  rares  noyaux  tuberculeux  ;  les  malades  succombent  alors  aux  acci- 
dents de  suffocation  provoqués  par  la  compression  de  la  trachée,  da 
bronches  ou  des  pneumogastriques,  et  non  point  à  la  consomption  carte- 
téristique  de  la  tuberculose  ulcéreuse  des  poumons.  Après  quinie  anSi 
l'infiltration  des  glandes  bronchiques  n'existe  que  chez  la  moitié  des 
sujets  (Louis)  ;  celle  des  glandes  cervicales  et  mésentériques  est  encore  plus 
l'are. 

Le  larytix  n'est  presque  jamais  sain  ;  il  présente,  soit  une  fluxion  récente, 
soit  l'une  des  formes  de  laryngite  ulcéreuse  que  j'ai  décrites  sous  les  nootf 
de  laryngite  des  tuberculeux  et  tuberculose  laryngée  (voy.  tome  1,  page  735 
et  739).  Les  ulcérations  sont  rarement  limitées  au  larynx  ;  elles  occupent 
également  la  trachée  et  les  bronches,  surtout  la  face  postérieure  de  ces 
canaux,  et  elles  vont  souvent  augmentant  de  nombre  du  larynx  aux  pou- 
mons. 

Dans  Vappareil  digestif,  les  lésions  les  plus  importantes  sont  des  ukétn* 
lions  ;  elles  peuvent  apparaître  dans  T estomac  et  l'œsophage ,  et  même  dans 
la  bouche,  ainsi  que  l'ont  établi  les  intéressantes  observations  de  Julliard(l)i 
mais  elles  sont  au  maximum  de  développement  dans  la  dernière  portion  de 
l'iléum  et  dans  le  gros  intestin.  Ces  ulcérations  présentent  deux  variétés  qui 
correspondent  à  deux  étapes  chronologiquement  distinctes  :  les  unes,  primi- 

(1)  JuLLiA&D,  Des  ulcérations  de  la  bouche  et  du  pharynx  dam  la  phthisie  p^lmlh 
nuire.  Paris,  1865.  —  Sur  Vulcère  tuberculeux  de  la  bouche  (Buil.  de  la  Soc,  méd:  (k 
la  Sms^  romande,  1870). 
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tîTes,  sont  petites,  an'oadies,  Dettement  découpées^  elles  résultent  de  la 
Ibate  de  granulations;  les  autres  sont  étendues^  irrégulières,  elles  détermi- 
nent dans  la  muqueuse  des  pertes  de  substance  considérables,  et  elles  sont 
dues  à  rinfiltration  ou  à  ]a  destruction  secondaires  des  bords  de  Tulcération 
primitiTe.  Des  granulations  péritonéales  et  de  la  péritonite  chronique  coin* 
ddent  très-souvent  avec  ces  lésions  de  l'intestin.  —  Le  foi»  est  atteint  dans 
le  plus  grand  nombre  des  cas  de  dégénérescence  graisseuse^  plus  rarement 
de  dégénérescence  amyloide. 

Dans  les  reti»,  au  contraire,  l'inflltration  amyloïde  est  plus  fréquente  que 
la  stéatoee  \  lorsque  celle-ci  exis(ë,  elle  porte  principalement  sur  l'épithé- 
liiini»  Dans  d'autres  cas,  l'appareil  génito-urinaire  est  criblé  de  granulations, 
el  dans  les  reins  on  trouve  même  de  véritables  ulcérations  (cavernes)  tuber- 
culeuses. 

Enfin,  comme  la  consomption  organique,  née  de  la  tuberculose  ulcéreuse, 
toutes  les  conditions  favorables  à  la  production  des  thnmbo^^  mariM' 
I,  on  trouve  souvent  dans  les  veines  (crurales,  iliaque»,  caves,  jugulaires) 
caillots  obturateurs  à  différentes  périodes  d'évolution. 

Képaration  des  lésions.  Corabilité  (1).—*  Les  lésions  delà  tuberculose  sont 
réparables,  même  à  la  période  d'ulcération  ;  le  processus  curateur  varie  dans 
les  divers  stades.  Dans  celui  de  Xatroi^hie  granulo-graisseuse  ou  caséification, 
il  consiste  en  une  dessiccation  complète  avec  résorption  des  matériaux  orga- 
niques; les  éléments  inorganiques,  les  sels  calcaires,  pei-sistent  et  augmen* 
lent  même  par  des  dépôts  nouveaux,  et  les  produits  morbides,  arrêtés  dans 
leur  évolution^  sont  transformé»  en  concrétions,  dont  la  consistance  varie 
depuis  celle  du  mortier  jusqu'à  celle  de  la  pierre.  Cette  heureuse  terminaison 
n'appartient  pas  uniquement  à  la  tuberculose  discrète  et  limitée  de  la  forme 
ulcéreuse  ;  les  observations  de  Lebert  prouvent  qu'elle  peut  avoir  lieu  dan» 
la  forme  miliaire  disséminée. 

A  la  ^période  d'ulcération,  le  processus  réparateur  ne  diffère  pas  de  celui  des 

(i)  RoGÊi,  Arch.  gén.  de  méd.^  1839.  ^  ScuarUU,  Die  ration,  Heilung  der  Lun- 
gtnknoten,  ctc*  Berlin,  1839.  —  Pereira,  CurahUité  de  laphthisie  pulmonaire,  Paris, 
1842.  —  REUIA5!!,  I>ie  Heilbarkeit  der  Schwindsucht,  Berlin,  1843.  —  Setfert, 
Vtrkiiung  und  Heilung  der  Limgenschwindsuchl,  etc.  Berlin,  1846.  —  REiiiA.fM,  Die 
VertUgting  der  Sehwindsucht  ans  dem  Menschengefchlecht,  Berlin,  1850.  —  Brehmiii, 
Die  G€$etze  und  die  Heilbarkeit  der  chronischen  Tuberculose  der  Lunge,  Ein  Beiirag 
lur  paihi  Phys,  Berlin,  1856.  —  Brôsicke,  Die  Heilung  der  Brustschwâche,  Lungen* 
tchwimisucht,  etc.  Berlin,  18574859.  •—  Dbskos,  De  la  cumbilité  de  la  phthisie  pul- 
monaire {Actes  du  Congrès  de  Rouen,  1863).  —  Jochhxui,  Die  chronische  Lungen^ 
xchdndsucht  ist  heilbar,  Darmstadt,  1864.  —  Hohlfkld,  Ueber  die  Môglichkeit  einer 
erfolgreichen  Behandl.  der  Schwindsucht,  Haraburg,  1867.  —  Ullersp^pcer,  Die 
Frage  ûber  die  Heilbarkeit  der  lungenphthisen,  Wûrtburg,  1867.  —  Graves,  Nie- 
;,  toc.  dt. 
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abcès  du  poumon.  La  formation  granuleuse  et  le  ramollissement  cessent^ 
une  pneumonie  interstitielle  enkyste  la  perte  de  substance,  et  la  lésion  pré- 
sente Tune  des  quatre  dispositions  que  voici  :  la  cavité  persiste,  elle  est  vide 
et  communique  avec  les  bronches  (cicatrice  (Istuleuse  de  Laennec),  le  tista 
périphérique  est  induré,  infiltré  de  pigment  et  froncé  par  retrait  ;  —  la  ca* 
vite  est  pleine  de  matière  tuberculeuse  crétacée  ;  —  elle  est  occupée  par 
une  masse  ftbro-cartilagineuse  résultant  de  la  végétation  conjonctive  de  la 
paroi  ;  —  la  cavité  disparait  par  accotement  des  surfaces  opposées,  et  il  reste 
une  cicatrice  linéaire  d'épaisseur  variable,  de  consistance  fibreuse,  à  laquelle 
aboutissent  des  bronches  terminées  en  cul-de-sac  ;  au  pourtour  existe  un  enft- 
physème  compensateur  plus  ou  moins  étendu,  la  plèvre  est  épaissie  et  ratar 
tinée,  la  paroi  thoracique  ebt  déprimée,  h  moins  que  des  dilatations  bron- 
chiques n'aient  comblé  le  vide.  Au  centre  de  la  bride  cicatricielle,  on  trouve 
quelquefois  des  restes  du  contenu  de  la  caverne,  sous  forme  de  bouillie 
crayeuse  ou  de  concrétions  calcaires  solides.  —  11  est  extrêmement  rare  de 
rencontt^r  dans  un  poumon  plus  d'une  cicatrice  ;  conséquemment,  si  les  faits 
précédents  démontrent  péremptoirement  la  curabilité  de  la  tuberculose  uké* 
reuse,  ils  prouvent  non  moins  catégoriquement  que  la  guérison  n'est  pos- 
sible que  lorsque  l'altération  est  peu  étendue. 


SYMPTOMES  ET  MAKCUE. 


■illiftire,   ■•■  ■toérctwc.   €K«b«Ios«  cmmMmtmi^    —• 

Cette  forme  est  souvent  appelée  phthisie  aiguë  ou  phthisie  granuleuse  ;  ces 
dénominations  sont  mauvaises  parce  que  la  maladie  tue  sans  produire  rétal 
de  phthisie  ;  j'ai  montré  que  la  qualification  d'aiguë  est  également  vicieuse, 
parce  que  la  tuberculose  ulcéreuse  peut  présenter,  elle  aussi,  uuc  marche 
aiguë.  Cependant,  comme  le  fait  est  exceptionnel,  tandis  que  l'acuité  estcon« 
stante  dans  la  forme  granuleuse,  l'épithète  peut  à  la  rigueur  être  conser 
vée  ;  mais  le  nom  de  phthisie  est  à  rejeter  totalement,  il  exprime  un  fait  qui 
n'existe  pas. 

La  tuberculose  miliaire  est  principalement  observée  chez  les  entants  et  les 
jeunes  gens,  elle  est  positivement  rare  après  vingt-cinq  ans  ;  le  tableau  cli* 
nique  est  parfois  obscurci  par  des  symptômes  nés  de  la  granulose  d'autres  or* 
ganes,  notamment  des  méninges  et  de  l'abdomen  ;  mais^  dans  bon  nombre 
de  cas,  la  lésion  des  poumons  est  le  fait  primordial  et  dominant,  et  dans  ces 
conditions  favorables  d'isolement,  l'observation  révèle  dans  la  maladie  trois 
formes  distinctes  ;  ce  sont  par  ordre  de  fréquence  croissante,  la  forme  tii/fo- 
catUe^  la  forme  caUirrhaky  la  forme  typhoïde. 

Forme  suffocante.  —  Sans  prodromes,  ou  après  ces  prodromes  mal  carac- 
térisés qui  appartiennent  à  toutes  les  maladies  fébriles,  l'individu  est  piis 
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d'une  fièvre  subcontinue^  dont  le  degré  thermique  ne  dépasse  guère  39°^5^ 
et  dont  la  rémission  matinale  peut  atteindre  un  degré  et  même  un  degré  et 
demi  ;  puis,  dès  les  premiers  jours,  sans  point  de  côté,  sans  toux,  sans  expec- 
tmUion,  il  est  atteint  d'une  dyspnée  violente  qui  arrive  bientôt  à  l'orthopuce 
ifec  menace  de  suflbcation.  Sauf  la  fièvre,  cet  état  ressemble  de  tous  points 
i  celui  qui  est  produit  par  une  maladie  organique  du  cœur  à  la  phase  d'a- 
ïjftolie,  ou  encore  à  une  attaque  d'asthme  aigu  (Andral)  ;  mais  la  durée  de 
ces  accidents,  qui  persistent  non  interrompus,  et  les  résultats  négatifs  de 
Texamen  du  cœur,  éloignent  cette  idée.  On  croit  alors  à  une  bronchite  ca- 
pillaire; mais,  contrairement  à  toute  attente,  l'auscultation  de  la  poitrine 
ne  révèle  que  quelques  râles  insignifiants,  ou  même  simplement  une  dimi- 
ontion  générale  du  bruit  respiratoire.  Ce  fait  négatif  doit  éclairer  le  dia- 
gnostic ;  car  une  bronchite  capillaire  ne  pourrait  produire  une  semblable 
dyspnée  qu'à  la  condition  d'être  générale,  et  l'on  percevrait,  dans  ce  cas, 
des   râles  aigus  en  grand  nombre  dans  toute  l'étendue  des  poumons.  Ce 
jugement  par  exclusion  est  le  seul  possible  ;  il  est  parfois  corroboré  par 
rhabitus  extérieur  du  malade  et  ses  antécédents  héréditaires.  A  la  dyspnée 
»' ajoutent,  au  bout  de  quelques  jours,  les  phénomènes  de  cyanose  résultant 
de  l'insuffisance  de  l'hématose,  et  le  malade  succombe,  selon  l'expression 
de  Graves,  à  une  asphyxie  tuberculeuse  aigué.  La  durée  varie  de  vingt  à  trente 
jours.  —  Cette  forme  est  extrêmement  rare  ;  mais  les  observations  d' Andral 
et  de  Graves  entre  autres  en  ont  établi  à  la  fois  l'existence  et  les  caractères. 
Forme  catarrhale.  —  Elle  ne  diffère  de  la  précédente  que  par  l'intensité 
moindre  de  la  dyspnée  au  début  et  par  la  prédominance  des  phénomènes 
de  catarrhe;  l'état  du  malade  est  celui  d'un  individu  atteint  d'une  bronchite 
capillaire  qui  n'est  pas  d'emblée  générale  ;  la  fièvre  et  la  gêne  respiratoire 
«ont  les  mêmes,  les  signes  stéthoscopiques  sont  semblables  ;  à  mesure  que 
les  râles  sibilants  et  sous-crépitants  fins  se  généralisent,  la  dyspnée  augmente, 
la  toux  et  l'expectoration  sont  identiques;  en  un  mot,  il  n'y  a  pas  de  dia- 
gnostic possible  pendant  les  deux  premières  semaines.  Tout  au  plus  serait- 
on  autorisé  à  formuler  une   présomption,  si  le  patient  est  de  constitution 
flébile,  s'il  a  des  antécédents  de  famille  suspects,  ou  bien  s'il  a  subi  l'une 
des  maladies  qui  favorisent  la  granulose,  rougeole,  fièvre  typhoïde,  coque- 
luche. La  situation  est  un  peu  plus  nette  loi*sque  les  accidents  thoraciques 
îsont  compliqués  d'une  diarrhée  alarmante  et  incoercible  ;  ce  symptôme  est 
étrangère  la  bronchite  capiUairc  commune;  d'un  autre  côté,  il  ne  peut, 
dans  l'espèce,  être  attribué   à  une  fièvre  typhoïde,  en  raison  de  l'absence 
complète  des   phénomènes  ad  y  namiques;  il  peut  donc  être  rattaché  avec 
vraisemblance   à    une  tuberculisation   de  l'intestin  ou  du  péritoine,   et  il 
devient  ainsi  un  signe  indirect  de  la  lésion  pulmonaire.  —  Après  quinze  à 
dix-huit  jours,  le  diagnostic   peut   être   fait,   car  la   bronchite   capillaire 
simple  tue  avant  ce  temps-là,  ou  bien  elle  s'amende,  et  les  accidents  de 
JACCOCD.  —  Path.  inu  2*  édit.  it.  —  7 
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dyspnée  et  de  fièvre  diminuent  aussitôt  ;  ici  au  contraire  ils  persistent  et 
s'accroissent  pendant  deux  ou  trois  semaines  encore  jusqu'à  ce  que  le 
patient  soit  tué  par  Tasphyxie,  sans  marasme^  sans  dépérissement  notable. 
La  fièvre  présente  les  mêmes  caractères  thermiques  que  dans  la  forme 
précédente  ;  elle  est  franchement  rémittente  comme  la  fièvre  catarrhale 
en  général  ;  cependant,  elle  peut  être  subcontinue  ainsi  que  le  montre  le 
tracé  ci -joint  (voy.  Og.  31).  Il  est  vrai  que,  dans  ce  cas^  la  granulosG  catar- 
rhale coïncidait  avec  quelques  noyaux  de  pneumonie. 

FoRMK  TYPHOÏDE.  —  La  dénomination  de  cette  foime  en  révèle  les  carac- 
tères dominants  ;  l'évolution  est  plus  lente  quant  à  la  durée^  plus  graduelle 
quant  au  mode  ;  la  fièvre,  qui  marque  le  début  de  la  maladie  confirmée^ 
est  souvent  précédée  d'une  période  de  malaise  indéterminé,  qui  peut  se 
prolonger  pendant  deux  à  trois  septénaires;  le  caractère  s'assombrit,  le 
malade  est  envahi  par  un  découragement  profond  et  un  dégoAt  de  tout  ce 
qui  l'entoure  ;  l'appétit  diminue,  les  forces  faiblissent,  et,  dans  les  derniers 
jours  de  cette  période  prodroniique,  surviennent  de  la  céphalalgie,  des 
douleurs  cervicales  et  rhumatoïdes.  La  fièvre  s*allume  ;  le  plus  ordinaire- 
ment elle  est  d'emblée  rémittente  ;  mais  parfois  elle  est  d'abord  franche* 
ment  intermittente,  suivant  le  type  quotidien  ou  tierce  (Wunderlich)  ;  les 
accès  ont  lieu  dans  la  seconde  moitié  de  la  journée,  c'est-à-dire  de  midi  à 
minuit;  dans  ces  cas  même,  la  ûèvre  finit  par  devenir  rémittente;  elle 
difl'ère  de  celle  de  la  fièvre  typhoïde  par  l'absence  de  régularité  cyclique» 
par  l'élévation  moindre  du  maximum  vespéi*al  qui  dépasse  rarement 
39  degrés  ou  39'',5,  par  la  chute  plus  forte  de  la  rémission  matinale  qui^ 
dans  les  premiei*s  temps,  est  souvent  voisine  de  la  normale.  Parfois  cepen- 
dant, le  tracé  présente  des  caractères  différents,  qui  le  rapprochent  étroi» 
tement  de  celui  de  la  fièvre  typhoïde  ;  on  peut  en  juger  par  la  figure  ci- 
contre  (fig.  32),  provenant  d'un  malade  dont  le  diagnostic  a  été  vérifié  par 
l'autopsie,  il  n'est  vraiment  pas  possible  de  formuler  sur  ce  sujet  des  propo- 
sitions absolues. 

il  se  peut  que,  dès  le  début,  des  quintes  de  toux  fréquentes  et  pénibles 
dirigent  f  attention  sur  les  organes  thoraciques  ;  mais  il  n'est  pas  rare  que 
la  toux  manque  jusque  vers  la  fin  du  second  septénaire  ;  cependant  TalMil- 
tement  du  malade  se  prononce  de  plus  en  plus>  la  face,  sans  expression, 
est  pâle  ou  bien  cyanosée  ;  la  langue  se  sèche  et  devient  fuligineuse  ainsi 
que  les  gencives  et  les  lèvres;  les  narines  sont  pulvérulentes,  l'adynamie 
est  constituée;  avec  elle  apparaît  fréquemment  un  délire  nocturne  tran- 
({uille.  L'urine  est  rare,  foncée,  riche  en  urates,  pauvre  en  chlorures; 
siiuvent  elle  est  albumineuse,  et  cette  albuminurie  est  passagère  ou  per- 
sistante, suivant  qu'elle  est  due  à  un  trouble  momentané  de  la  circula- 
tion, ou  à  une  altération  des  reins.  Plus  tôt  ou  plus  tard,  les  symptômes 
de  catarrhe  bronchique  surgissent  ;  ils  prédominent  aux  sommets  et  peu- 
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veut  y  être  |»arfaitenieiit  limités  dans  les  premici*s  temps  ;  lorsqu'ils  sont 
généralisés^  on  constate  les  signes  stéthoscopiques  de  la  bronchite  capillaire, 
avec  ou  sans  pneumonie  catarrhalc  ;  mais,  en  outre,  on  peut  observer, 
dans  les  fosses  sus- épineuses  ou  sous  les  clavicules  de  la  submatité,  une 
respiration  rude  cl  indistincte,  une  expiration  prolongée  et  soufQante,  par- 
fois même  de  la  bronchophonie  véritable.  Si  le  catarrhe  bronchique  n'est 
pas  accompagné  de  pneumonie  catarrhale,  la  sonorité  reste  normale  parce 
que  les  granulations  sont  environnées  de  parties  perméables  à  l'air.  Dans 
les  cas  où  les  régions  supérieures  ne  présentent  pas  les  signes  stéthosco- 
piques particuliers  qui  viennent  d'être  indiqués,  le  meilleur  caractère 
différentiel  de  ce  catarrhe  et  de  celui  de  la  fièvre  typhoïde  fait  défaut, 
car  toute  la  distinction  repose  sur  la  prédominance  des  phénomènes  aux 
sommets.  Quand  une  hémoptysie  a  lieu,  la  question  est  par  là  môme  jugée 
en  faveur  de  la  granulose  ;  mais  ce  symptôme  est  si  rare  que  le  diagnostic 
ne  peut  y  compter. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  maladie  ne  provoque  pas  d'autre 
ffTOupe  de  phénomènes;  il  n'y  a  pas  d'accidents  abdominaux,  et  ce  fait 
négatif  facilite  grandement  l'appréciation  clinique  ;  mais  on  observe  tout 
aussi  fréquemment  de  la  diarrhée,  du  météorisme,  de  la  tuméfaction  splé- 
uique,  et  ces  symptômes  qui  complètent  la  ressemblance  avec  la  Oèvre 
typhoïde  rendent  le  diagnostic  absolument  incertain.  11  y  a  plus  :  on  a  tour 
à  tour  nié  et  admis  la  possibilité  de  l'éruption  rosée  lenticulaire  dans  la 
tuberculose  miliaire  à  forme  typhique  ;  or,  d'après  deux  faits  avec  contrôle 
anatomique,  je  puis  affirmer  que  dans  la  granulose  on  peut  observer  des 
taches  rosées  et  des  sudaniina  tout  comme  dans  le  typhus  abdominal  ;  dans 
ces  conditions,  le  diagnostic  n'a  pour  hases  que  la  courbe  thermométrique 
qui  n'a  pas,  je  le  répète,  la  régularité  cyclique  propre  à  la  fièvre  typhoïde) 
et  la  durée  de  la  maladie;  encore  ce  dernier  élément  peut  faire  défaut,  car 
si  la  tuberculose  miliaire  dure  parfois  de  six  à  huit  semaines,  elle  peut  aussi 
tuer  du  ti"oisième  au  cinquième  septénaire,  tout  comme  le  typhus.  La  mort 
réîjulledes  progrès  de  l'asphyxie,  ou  d'accidents cérébrfiux  provoqués  parla 
granulose  méningée.  —  Dans  quelques  cas,  les  phéuomènesd'acuité  cessent 
après  un  certain  temps,  et  le  malade,  échappant  à  l'asphyxie  et  à  Tauto- 
phagie  fébrile,  tombe  dans  un  état  chronique  pendant  lequel  les  granula- 
tions subissent  leur  é\(dution  complète;  la  tuberculose  miliaire  est  devenue 
le  |M)int  de  départ  d'une  tuberculose  ulcéreuse  commune.  Le  fait  est  rare, 
en  raison  de  la  confluence  ordinaire  des  formations  granuleuses. 

Nous  n'avons  envisagé  jus([u'ici  que  la  granulose  aiguë  primitive  ;  mais 
elle  peut  se  développer  comme  AcaDENT  secondaire  dans  le  cours  d'une 
tuberculisation  ulcéreuse  plus  ou  moins  avancée  ;  elle  détermine  alors  une 
aggravation  profonde  dans  l'état  du  malade  ;  la  fièvre,  qui  était  nulle  ou 
intermittente  vespérale,  devient  subcontinue  ;  la  dyspnée  prend  naissance, 
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ou  augmente  jusqu'à  l'orthopnée,  et  très-souvent  cette  complication  amène 
la  mort,  alors  que  la  tuberculose  chronique  était  par  elle-même  encore 
éloignée  de  cette  terminaison.  Cette  forme  secondaire  de  la  granulose  est 
reconnue  aux  symptômes  fébriles  et  dyspnéiques,  et  d'autre  part  aux  modi- 
fications insûjîiifidntes  des  phénomènes  stélhoscopiques  préalables;  parla, 
cette  complication  est  distinguée  de  la  pneumonie  aiguë  qui,  elle  aussi, 
imprime  souvent  à  la  tuberculose  ulcéreuse  une  marche  promptement 
mortelle. 

Tabercnloae  nlcéreosc  (phthmr  pulmonaire),  —  Le  début  est  variable 
et  insidieux,  parce  que  les  premiers  phénomènes  ne  sont  pas  toujours  loca- 
lisés dans  l'appareil  respiratoire  ;  aussi  est-il  important  d'être  éclairé  sur  les 
diverses  modalités  de  l'invasion,  qui  constituent  autant  de  alipie*  prés^Bip- 
tlTs.  Parmi  ces  signes  figure  V habitas  extérimir  propre  à  la  diatbèse  tubercu  - 
leuse  ;  les  traits  qui  le  caractérisent  sont  surtout  marqués  chez  les  adoles- 
cents et  les  jeunes  gens  ;  ils  ont  la  taille  élancée,  le  thorax  et  le  cou  allongés 
et  grêles  ;  les  nniscles,  particulièrement  les  cervico-thoraciques,  sont  peu 
développés  ;  en  revanche,  les  cheveux  et  les  cils  présentent  une  croissance 
remarquable  et  les  dents  sont  souvent  fort  belles  ;  les  yeux  sont  vifs,  bril- 
lants et  animés  ;  la  peau,  fine  et  rosée,  laisse  apercevoir  par  transparence 
un  réseau  veineux  azuré  ;  mais  les  extrémités  des  doigts  sont  fréquemment 
déformées,  elles  sont  aplaties,  se  terminent  carrément,  ou  par  un  renflement 
en  massue  (doigts  hippocratiques).  Les  sujets  ainsi  constitués  sont  impres- 
sionnables, leur  caractère  est  mobile,  facilement  irritable.  En  outre,  ils  s'en- 
rhument à  tout  propos;  il  se  peut  que  ces  rhumes  guérissent  aisément,  nuil< 
souvent  aussi  ils  traînent  un  peu  en  longueur  et  fatiguent  les  malades  plus 
que  de  raison  ;  d'autres  individus  sont  prompts  à  s'essouffler,  le  séjour  dans 
un  endroit  trop  chaud,  une  conversation  un  peu  animée,  rendent  leur  res- 
piration courte  et  difficile,  ou  bien  altèrent  le  timbre  de  leur  voix.  Lorsque 
cet  état  constitutionnel  coïncide  avec  des  antécédents  de  famille  suspects, 
lorsque  l'enfance  du  malade  a  été  entachée  de  quelque  accident  scrofuleux, 
alors  l'habitus  extérieur  prend  réellement  toute  la  valeur  d'un  signe  pré- 
curseur. La  granulose  chronique  est  proche,  et  l'avertissement  ne  doit  pas 
être  perdu;  il  faut  tenter  de  conjurer  le  péril  par  un  traitement  prophylac- 
tique sagement  conduit. 

Les  autres  signes  présomptifs  ne  devancent  pas  autant,  il  s'en  faut,  les 
symptômes  de  la  maladie  confirmée  ;  ce  sont  moins  des  phénomènes  pré- 
curseurs que  des  modes  de  début  ;  toutes  les  fois  que  ces  accidents  apparais- 
sent et  persistent,  il  faut  examiner  la  poitrine,  et  quand  même  les  résultats 
sont  encore  nuls,  la  situation  d(»it  être  tenue  pour  douteuse;  il  convient  de 
réserver  le  diagnostic,  surtout  s'il  s'agit  d'un  individu  présentant  à  un  degré 
quelconque  la  débilité  constitutionnelle  caractéristique.  Les  plus  fréquents 
de  ces  phénomènes  suspects  sont  la  dyspepsie  habilttelle,  les  dé$ordre$  de  ia 
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mensiruatim,  VaUératùm  de  la  voix^  indépendants  de  toute  cause  appréciable; 
dans  d'autres  cas,  c'est  une  diarrhée  chronique  qui  éveille  l'attention  ;  ailleurs 
enfin,  Vmnaigrissement  et  la  perte  des  forces  sont  les  premiers  troubles  appré- 
ciables; ou  bien  une  hémoptysie  afûrme  à  la  fois  le  début  et  la  nature  de 
la  maladie.  Cette  dernière  éventualité  est  réelle,  mais  elle  n'est  pas  fré- 
quente. 

Les  catarrhes  bronchiques  aigus,  les  pneumonies  aiguës,  sont  deux  modeï 
de  début  également  rares  ;  tandis  que  ces  maladies  ont  avec  la  caséification 
simple  des  poumons  une  relation  des  plus  fréquentes,  il  est  exceptionnel  qu'elles 
soient  le  point  de  départ  de  la  tuberculose  chronique.  C'est  même  là  un  des 
quelques  caractères  différentiels  qui  permettent  d'essayer  un  diagnostic 
entre  la  phthisie  granuleuse  et  la  phthisie  caséeuse. 

Quels  que  soient  les  signes  présomptifs,  la  maladie  est  caractérisée  au 
début  par  une  petite  toux  sèche,  qui  augmente  le  soir,  et  peut  dès  ce  mo- 
ment troubler  le  sommeil  ;  par  un  essoufflement  habituel  dont  le  patient 
n'a  souvent  pas  conscience  ;  par  des  douleurs  thoraciques  vagues  ou  fixes, 
tenant,  soit  à  des  pleurésies  sèches,  soit  à  des  névralgies  ou  à  des  névrites 
intercostales  ;  par  des  sueurs  nocturnes  souvent  partielles  ;  enfin  par  le  déclin 
des  forces  et  V amaigrissement.  En  même  temps  que  les  téguments  pâlissent, 
l'appétit  diminue,  les  digestions  deviennent  laborieuses,  il  y  a  fréquemment 
de  la  diarrhée,  que  Ton  peut  d'abord  rapporter  à  quelque  écari  ou  à  quelque 
noodification  du  régime,  mais  qui  ensuite  survient  sans  cause  occasion- 
nelle appréciable.  Elle  augmente  alors  en  abondance  et  en  durée,  elle  est 
l'expression  directe  d'un  catarrhe  simple,  ou  de  la  granulose  de  l'intestin. 
Suivant  l'état  du  larynx,  la  voix  est  normale  ou  bien  elle  présente  les  alté- 
rations caractéristiques  des  laryngites  chroniques  {voy.  t.  I.  p.  7^1).  C'est 
pendant  cette  première  période,  et  plus  précisément  encore  pendant  la  pre- 
mière moitié  de  cette  période,  que  les  hêmorrhwjies  bronchiques  sont  le  plus 
fréquentes. 

Il  est  facile  de  voir  que  la  plupart  des  phénomènes  précédents  tendent  à 
affaiblir  l'organisme,  mais  le  temps  nécessaire  pour  que  cet  affaiblissement 
conduise  à  la  consomption  ou  phthisie  confirmée  varie  dans  des  limites  (ort 
étendues,  depuis  quelques  semaines  jusqu'à  plusieurs  années;  ces  diffé- 
rences dépendent,  d'une  part,  de  l'intensité  de  certains  symptômes  de  la 
première  période,  notamment  delà  diarrhée,  delà  dyspepsie  et  des  sueurs; 
d'autre  part,  de  la  précocité  de  la  fièvre.  Du  moment  que  la  fièvre  devient 
persistante,  la  période  de  phthisie  est  proche  ;  l'organisme  détérioré  déjà 
est  incapable  de  supporter  l'autophagie  fébrile  ;  cette  dépense  exagérée  pré- 
cipite la  mine,  et  la  consomption  survient.  Il  est  impossible  d'indiquer 
d'une  manière  générale  l'époque  du  début  de  ce  redoutable  symptôme  ; 
!H)uvenl  il  n'apparait  qu'au  moment  où  les  tubercules  conjmencent  à  se 
ramollir,  mais  fréquemment  aussi  il  est  plus  précoce  ;  d'un  autre  côté,  il  est 
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des  cas  dans  lesquels  la  fièvre  tie  s'allume  que  vei*s  la  tin,  alors  que  les 
ulcérations^  suites  du  ramollissement,  sont  depuis  longtemps  formt'es,  de 
sorte  que  le  développement  du  phénomène  dépend  bien  moins  de  la  phase 
de  la  lésion  que  de  l'individualité  du  malade,  laquelle  imprime  à  la  maladie 
une  marche  plus  ou  moins  rapide.  Quoi  qu'il  en  soit  de  l'explication,  la 
variabilité  du  début  de  la  ûèvre  est  nettement  démontrée  par  les  chiffrer 
suivants,  empruntés  aux  beaux  travaux  de  Louis  :  dans  un  peu  plus  d'un 
cinquième  des  cas  le  mouvement  fébrile  apparaît  avec  les  premiers  sym- 
ptômes ;  dans  un  autre  cinquième,  il  commence  à  un  moment  quelconque 
de  la  période  qui  précède  le  ramollissement  ;  enûn  dans  les  trois  autres 
cinquièmes  il  sument  pendant  la  phase  de  ramollissement.  Sous  l'influence 
de  quelque  complication  inflammatoire  ou  d'une  poussée  granuleuse  aiguë, 
la  fièvre  peut  devenii*  rémittente  ou  subcouUnue,  mais  en  dehoi-s  de  ces 
conditions  elle  est  iiUermittciUt,  suivant  le  type  quotidien,  double  quotidien  ou 
double  tierce. 

L'accès  quotidien  simple  débute  presque  toujours  de  quatre  à  sept  heures 
du  soir,  et  il  se  termine  dans  la  nuit  par  des  sueurs  extrêmement  abon- 
dantes, qui  ne  manquent  que  dans  un  dixième  des  cas  (Louis);  le  dévelop- 
pement vespéral  de  la'ccès  distingue  cette  ûèvre  symptomatique  de  la  fièvre 
intermittente  légitime;  quand  le  type  est  double  quotidien,  le  premier 
accès,  plus  court,  a  lieu  d'ordinaire  vers  midi;  le  second,  vei's  la  fin  de  la 
soirée  ;  souvent  aussi  il  y  a  plutôt  deux  redoublements  que  deux  accès  pro- 
prement dits.  Le  maximum  thermique  de  cette  ûèvre  varie  de  38*,5  à  39*,5  ; 
le  degré  i!iO  est  exceptionnel  en  dehors  des  complications  précédemment 
signalées  ;  ces  chiffres  donnent  la  mesure  de  la  dépense  fébrile  :  si  l'on  tient 
compte  des  autres  spoliations  (diarrhée,  expectoration,  etc.),  et  que  l'on 
compare  ces  peries  réunies  à  l'état  organique  du  patient  qui  les  subit,  il  est 
facile  d'apprécier  la  durée  probable  de  sa  résistance.  On  conçoit  ainsi  l'im- 
portance de  la  fièvre  pour  le  pronostic,  et  aussi  pour  le  traitement  ;  il  n'y  a 
là  qu'une  indication  symptomatique,  c'est  vrai,  mais  cette  indication  est 
de  premier  ordre  ;  la  dépense  fébrile  étant  la  cause  la  plus  puissante  de  la 
consomption,  il  y  a  un  bénéfice  non  douteux  à  la  supprimer  ou  à  la  res- 
treindre. 

En  même  temps  que  la  ûèvre  hectique  s'établit,  tous  les  autres  sym- 
ptômes s'aggravent  ;  la  diarrhée  devient  plus  abondante,  souvent  incoercible  ; 
si  par  hasard  elle  avait  manqué  jusqu'alors,  elle  survient  infailliblement  ; 
la  toux  est  plus  pénible,  plus  fréquente,  les  quintes  provoquent  des  vomisse- 
ment* qui  ajoutent  au  dépérissement  et  à  la  fatigue  des  malades  ;  indépen- 
damment de  ces  vomissements  quasi -mécaniques  qui  cessent  lorsqu'on 
réussit  à  calmer  la  toux,  les  phthisiques  en  ont  d'autres  qui  tiennent  à  un 
catarrhe  ou  à  des  ulcérations  gastriques,  et  qui  persistent  quoi  qu'on  fasse  ; 
l'expectoration  augmente  de  jour  en  jour,  la  voix  est  rauque  ou  éteinte. 
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Souvent  une  dysphagie  douloureuse,  provoquée  par  des  ulcérations  lie  T épi- 
glotte,  ajoute  aux  jsouflrances  des  malheureux  patients  qu'une  .énjaciation 
croissante  conduit  plus  ou  moins  rapidement  au  dernier  degré  du  mai*asme. 
Alors  même  que  la  ûèvre  pei-siste,  les  sueurs  cessent  parfois,  et  la  peau 
devient  sèche,  rude  et  écailleuse  par  défaut  d' exfoliation  épidermique. 

C'est  cette  période  consomptive  qui  constitue  l'état  de  phtuisie;  résumée 
dans  ses  traits  principaux  elle  est  caractérisée  par  la  fièvre  hectique,  l'amai- 
grissement, la  diarrhée,  la  toux  et  une  expectoration  purulente  provenant 
d'ulcérations  pulmonaires.  Tant  que  ce  compleanis  clinique  n'existe  pas ,  la 
phthisie  n'existe  pas  davantage;  l'individu  est  tuberculeux  et  non  phthisique.  En 
d'autres  termes,  l'état  de  pbthisie  est  la  suite  ordinaire  de  la  tuberculose 
chronique,  mais  la  maladie  peut  s'arrêter  avant  d'avoir  produit  cet.  état 
secondaire  ;  et  la  synonymie  qui  a  été  établie  entre  les  expressions  tubercu- 
lose chronique  et  pbthisie  n'est  justifiée  que  par  la  succession  ti*ès- fréquente 
des  deux  états. 

L'expecturation  présente  durant  le  cours  de  la  maladie  d'importantes  modi- 
fications; tant  qu'il  n'y  a  pas  d'ulcérations,  les  crachats  proviennent  du 
catarrhe  broncho-pulmonaire  qui  accompagne  l'évolution  tuberculeuse  ;  ils 
sont  d'abord  blancs,  transparents,  mousseux,  pauvres  en  éléments  morpho- 
logiques, ils  ont  en  un  mot  les  caractères  des  a*achats  crus,  et  il  est  bon  de 
Doter  que,  dans  ce  catarrhe  symptomatique,  la  phase  de  crudité  est  bien 
autrement  longue  que  dans  le  catarrhe  t^imple  ;  en  fait,  elle  peut  durer  plu- 
sieurs mois.  Tôt  ou  tard  cependant,  la  transparence  et  la  fluidité  des  matières 
disparaissent  pour  faire  place  à  l'opacité  et  à  la  consistance  de  la  période  de 
coction,  les  crachats  deviennent  muco-purulents;  ils  sont  verdâtres,  privés 
d'air,  mais  non  visqueux  en  l'absence  de  complications  inflammatoires 
aiguës.  Ils  sont  souvent  striés  de  lignes  jaunes  qui  tranchent  nettement  sur 
la  niasse  fondamentale  ;  en  tant  que  caractère  extérieur,  cette  disposition  est 
depuis  longtemps  connue,  mais  Traube  a  fait  connaître  la  signification  réelle 
de  ces  lignes  de  striation  ;  au  lieu  de  cellules  arrondies  et  régulières,  le 
microscope  y  montre  des  cellules  déformées  et  atrophiées,  et  un  détritus 
linemenl  granuleux  ;  il  est  donc  évident  (jue  ces  éléments  sont  de  formation 
ancienne,  et  que,  pendant  leur  séjour  dans  le  poumon,  ils  ont  subi  la  dégé- 
nérescence granuleuse.  L'observation  démontrant  que  ces  stries  sont  extrê- 
mement rares  dans  les  catarrhes  simples,  celte  expectoration  a  pour  le 
diagnostic  une  importance  réelle,  d'autant  plus  qu'elle  est  relativement 
précoce,  et  précède  la  période  d'ukératUm.  Quand  celle-ci  commence,  on 
trouve  dans  les  crachats,  eu  nombre  variable,  des  fibres  élastiques,  con- 
tournées en  divisio.i  dichotomique,  qui  proviennent  des  parois  alvéolaires 
détruites;  or,  comme  l'état  de  phlhisie,  selon  l'interprétation  que  j'en  ai 
donnée,  est  lié  à  l* ulcération  du  poumon,  la  présence  de  ces  fibres  dans 
l'expectoration  est  un  signe  positif  de  la  pbthisie  commençante  ;  le  malade 
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peut  être  tuberculeux  depuis  des  mois  ou  des  années,  il  n'est  phtbisique 
qu'à  dater  de  ce  moment.  —  Lorsque  l'ulcération  plus  avancée  a  pit)duil 
des  cavernes,  les  crachats  subissent  un  dernier  changement  qui  n'est  pas 
moins  caractéristique  :  ils  sont  composés  alors  de  deux  parties  distinctes;  un 
liquide  muqueux  aéré  venant  des  bronches  (pituite  ditfluente  de  Bayle),  et 
des  masses  isolées  de  forme  nummulaire,  de  couleur  verte  ou  grisâtre, 
opaques  et  privées  d'air,  qui  nagent  dans  le  liquide  et  se  i*assemblent  par 
le  repos  dans  les  couches  moyennes  ou  profondes;  ces  masses,  relativement 
denses,  proviennent  des  cavenies  elles-mêmes  ;  elles  sont  parfois  striées  de 
sang  et  contiennent  des  globules  de  pus  intacts  ou  atrophiés,  des  détritus 
granuleux,  souvent  aussi  des  fragments  membraneux  détachés  des  parois 
cavitaires.  —  La  quatUUé  diô  .rachats  varie  au  début,  elle  dépend  de  l'ex- 
tension du  catarrhe  bronchique  ;  ;  '■:.3  tard  elle  est  subordonnée  à  cette  même 
cause,  en  outre  au  nombre  et  à  Tét  v due  des  cavernes  et  à  l'abondance  de 
la  sécrétion  purulente  ;  la  mobilité  de  ce  dernier  élément  fait  comprendre 
les  variations  quantitatives  de  l'expectoration  chez  un  même  malade  ;  elle 
tombe  au  minimum  pendant  ces  phases  de  rémission  et  de  mieux  être,  qui 
sont  si  fréquentes  dans  le  cours  de  la  phthisie  confirmée. 

L'urine  ne  présente  souvent  aucune  anomalie  notable  ;  de  nombreuses 
recherches  ont  établi  que,  pendant  les  accès  de  fièvre,  elle  subit  la  série  de 
modifications  propres  aux  accès  fébriles  en  général  y  Sydney  Ringcr,  Brat- 
tler,  Parkes)  ;  une  fois  l'état  de  phthisie  constitué,  la  quantité  des  phosphates 
terreux,  d'après  Beneke,  est  toujours  accrue,  et  cela  en  proportion  de  l'amai- 
grissement; il  est  intéressant  de  rapprocher  de  ce  fait  l'observation  de 
Brattler  concernant  un  phtbisique  en  voie  d'amélioration  ;  chez  lui,  la  quan- 
tité d'acide  phosphorique  était  au-dessous  du  minimum  normal,  qui  est  de 
1*',35  en  vingt-quatre  heures.  —  L'albuminurie  est  assez  fréquente  ;  tant<>t 
passagère,  elle  dépend  de  quelque  trouble  circulatoire  (parésie  cardiaque], 
ou  d'une  complication  qui  augmente  la  dyspnée  ;  tantôt  pei-sistante,  elle 
est  liée  à  la  dégénérescence  amyloîde  des  reins,  plus  rarement  à  une  né- 
phrite parenchymateuse,  plus  rarement  encore  à  une  thrombose  des  veines 
rénales. 

Le  SANG  est  pauvre  en  globules  dès  le  début  (Andral  et  Gavanet),  ce  qui 
tient  moins  à  la  tuberculose  qu'à  la  débilité  constitutionnelle  préalable  ;  il 
est  remarquable  du  reste  que  le  chiffre  des  globules  rouges,  bien  «lu'abaissé 
(de  72  à  i 00  pour  1000  au  lieu  de  127,  Andral),  ne  tombe  Jamais  aussi  bas 
que  dans  la  chlorose.  Dans  la  période  de  consomption,  cette  altération  se 
prononce  davantage,  en  outre  le  sang  est  chargé  de  produits  de  désassimi- 
lation,  notamment  de  substances  fibrinogènes  ;  cette  hyperinose,  combinée 
peut-être  avec  une  modification  qualitative  de  la  fibrine  (inopexie  de  Vogel), 
prédispose  aux  coaguiatiom  vritufuses,  qui  sont  d'ailleurs  favorisées  par  le 
ralentissement  du  cours  du  sang  ;  c'est  dans  les  crurales  et  les  saphènes 
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que  ces  thromboses  sont  le  plus  communes^  de  là  l'oedème  des  membres 
inférieurs;  plus  rarement  les  brachiales^  les  axillaires  ou  les  jugulaires  sont 
atteintes.  —  Indépendamment  de  ces  œdèmes  fixes  par  obstacle  mécanique 
on  observe  assez  souvent  dans  la  dernière  période  de  la  phthisie  des  oedèmes 
mobiles  et  passagers  sans  localisation  précise^  qui  tiennent  à  la  simple  débi* 
lité  cardio-vasculaire  (œdème  cachectique). 

SiSBcs  ^Tsi^acs.  —  L'inspection  au  début  peut  ne  fournir  aucun  ren- 
seignement notable  ;  souvent  elle  fait  reconnaître  cette  conformation  particu- 
Hère  du  thorax  qui  est  l'indice  de  la  débilité  constitutionnelle;  la  poitrine 
est  allongée  et  éti*oite,  surtout  dans  sa  circonférence  supérieure  (Freund), 
l'ampliation  respiratoire  est  plus  prononcée  dans  le  sens  vertical  que  dans 
l'antéro-postérieur^  et,  dans  les  régions  supéiieures^  elle  n'est  pas  toujours 
égale  des  deux  côtés;  la  paroi  antérieure  du  thorax  est  comme  aplatie^  les 
dépressions  naturelles  sont  exagérées;  cette  dernière  particulainté,  qui  doit 
être  recherchée  sous  les  clavicules  et  dans  les  fosses  sus-épineuses^  n'a  pas 
grande  valeur  quand  elle  est  bilatérale  ;  mais,  dans  le  cas  contraire,  elle  a 
vraiment  l'importance  d'un  signe  présomptif.  Ces  cai*actères,  qui  résultent 
de  la  conformation  même  du  squelette  et  du  mode  de  la  respiration,  sont 
souvent  exagérés  par  V atrophie  des  muscles  pectoraux  et  sus- épineux;  et 
comme  cette  condition  additionnelle  est  nécessairement  engendrée  par  la 
consomption,  les  dépressions  thoraciques  sont  d'autant  plus  accentuées  que 
la  maladie  est  plus  avancée;  dans  bien  des  cas  enÛn,  la  déformation  est 
encore  exagérée  par  le  fait  d'une  pneumonie  interstitielle,  qui  ratatine  une 
portion  de  poumon,  ou  par  une  perte  de  substance  qui  diminue  le  contenu 
du  thorax  et  amène  le  retrait  de  la  paroi  à  ce  niveau. 

La  PAij»ATioN  peut  aussi  être  sans  résultat  ;  mais,  dans  d'autres  cas,  elle 
donne  un  signe  qui  est  souvent  le  plus  précoce  de  tous,  c'est  une  exagération 
'les  vibrations  vocales  dans  l'une  des  fosses  sous-claviculaircs  ou  sus-épineuses  ; 
j'attache  beaucoup  moins  d'importance  à  ce  phénomène  lorsqu'il  existe  des 
deux  côtés.  —  Au  début,  on  constate  en  outre  une  awjmentation  du  choc  car- 
dùique,  non-seulement  au  niveau  de  la  pointe,  mais  dans  la  région  épigas- 
trique  et  le  long  du  bord  droit  du  sternum  ;  ces  symptômes  sont  dus  à  la 
dilatation  et  à  l'hypertrophie  du  ventricule  droit,  lesquelles  sont  transitoires 
et  disparaissent  quand  vient  la  période  de  phthisie. 


Les  tubercules  isolés  entourés  de  parties  saines  perméables  à  /'aiV,  ne  modi- 
fient point  le  son  de  percussion;  quand  ils  sont  conglomérés,  ou  qu'ils  coïn- 
cident avec  une  inliltration  pneumonique,  ils  altèrent  la  sonorité  normale, 
mais  ils  ne  l'altèrent  ni  plus  ni  moins  que  toute  autre  lésion  qui  change  les 
i'onditions  de  la  perméabilité  alvéolaire,  ou  du  tissu  interstitiel  ;  il  n'y  a  rien 
dans  ce  changement  qui  soit  propre  au  tubercule. 
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D'un  autre  cùlé,  les  phénomènes  variés  d'auscultation^  qui  se  succèdent 
dans  le  cours  de  la  tuberculose  chronique  régulière^  ne  sont  autres  que  ceux 
de  l'induration  limitée  et  du  catarrhe  bronchique  pendant  la  première 
péiiode^  ceux  de  l'excavation  durant  la  seconde;  mais  ces  signes  physiques 
ne  disent  quoi  que  ce  soit  touchant  la  nature  ou  la  cause  de  l'induration  et 
du  catarrhe,  pas  plus  que  touchant  l'origine  de  la  cavité  anormale  ;  ce  n'est 
qu'en  tenant  compte  de  certdhies  paiiiculaiités  de  siége^  de  succession,  et 
en  considérant  la  marche  de  la  maladie  dans  son  ensemble,  qu'on  peut 
arriver  à  conclure  que  l'induration,  le  catarrhe,  les  cavités,  physiquement 
constatés,  sont  liés  à  la  présence  et  à  l'évolution  de  tubercules. 

L'ignorance  de  ces  faits  principes  est  la  source  de  bien  des  erreurs  par 
précipitation.  A  peine  a-t-on  trouvé  une  induration  au  sommet  du  poumon 
que  l'on  conclut  à  la  tuberculose,  c'est  une  faute  ;  l'induration  peut  être 
pleurale  et  membraneuse,  elle  peut  être  catarrhale  ou  pneumonique»  elle 
peut  résulter  d'un  processus  éteint,  qui  a  laissé  dans  le  tissu  une  condensa- 
tion définitive  ;  le  fait  brut  de  l'induration  n'a  donc  pas  de  valeur  positive, 
il  doit  à  bon  droit  inspirer  des  craintes,  parce  que  l'expérience  a  appris  que 
l'induration  du  sommet  dépend  plus  souvent  de  la  tuberculose  que  de  toule 
autre  altération,  mais  enfin  ce  n'est  là  qu'une  présomption  dont  la  confirma- 
tion doit  être  cherchée  dans  l'ensemble  de  Thistoire  du  malade,  et  souvent 
dans  l'observation  ultérieure.  Conséquemment  ijes  signes  physiques  de  la  tu- 
berculose ne  lli  appartiennent  POINT  exclusivement;  par  eux-mêmes,  par  eux 
seuls,  ils  ne  permettent  pas  de  conclusion.  Voilà  un  premier  point  ;  en  voici 
un  second,  sur  lequel  j'appelle  l'attention  avec  non  moins  d'insistance,  il 
est  la  conséquence  naturelle  du  premier  :  les  signes  physiques  de  la  tubëb- 

CULOSE  NE  SONT  PAS  PRODUITS  PAR  LES    GRANULATIONS    ELLES-Mf.MES,  ils  résultCUt  dcS 

lésions  broncho-pulmonaires  qui  en  accompagnent  l'évolution.  —  De  là 
surgit  pour  le  diagnostic  une  difficulté  de  plus;  si  ces  lésions,  en  pffet, 
peuvent  exister  sans  granulations  préalables ,  il  est  clair  que,  d'après  les 
signes  physiques  seuls,  on  ne  peut  affirmer  l'existence  de  la  granulation 
comme  point  de  départ  du  complexus  pathologique  ;  or,  nous  savons  que 
cette  hypothèse  est  une  réalité,  et  que  les  processus  pneumoniques,  avec 
ou  sans  granulations  secondaires,  peuvent  conduire  à  l'ulcération  du  tissu; 
le  diagnostic  oscille  donc  nécessairement  entre  deux  éventualités,  et  bien 
que  celle  de  la  granulose  préalable  ait  en  sa  faveur  une  fréquence  plus 
grande,  il  n'est  pas  moins  vrai  qu'un  jugement  absolu  doit  être  basé  sur 
l'ensemble  de  l'histoire  du  malade  et  de  ses  parents,  sur  le  début,  la 
marche  et  l'étendue  des  accidents,  et  non  pas  seulement  sur  les  signes 
physiques,  ainsi  qu'on  le  fait  trop  souvent. 

Ces  réserves  exprimées,  je  reviens  à  l'exposé  des  phénomènes  de  percus- 
sion et  d'auscultation  qu'on  observe  dans  le  cours  de  la  tuberculose  chro- 
nique. 
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Percussion.  —  Si  les  tubercules  sont  isolés  et  séparés  par  du  tissu  per< 
méable,  les  signes  de  percussion  sont  tardiOs^  ils  peuvent  être  précédés  par 
des  phénomènes  d'auscultation  déjà  caractéristiques.  Si  les  tubercules  sont 
conglomérés  ou  réunis  par  une  infiltration  pneumonique^  de   manière  que 
la  quantité  d'air  alvéolo-lobulaire  diminue^  la  percussion  fournit  des  signes 
précoces  dans  les  régions  sous-claviculaires  et  sus-épineuse§  ;  au  début, 
lorsque  l'air  est  seulement  diminué  et  non  pas  expulsé,  le  son  de  percussion 
est  haut  et  tympanique;  ce  phénomène  est  très-fugace  ;  à  mesure  que  l'expul- 
sion de  l'air  devient  complète,  le  caractère  tympanique  disparaît,  le  son  reste 
élevé,  mais  il  est  mat;  l'altération  du  son  est  unilatérale  ou  double,  et  dans 
ce  cas  elle  n'est  pas  toujours  symétrique,  elle  occupe  assez  souvent  l'espace 
fious-daviculalre  d'un  côté,  et  la  fosse  sus-épineuse  de  l'autre  (matité  croisée 
de  Gerhardt).  Quand  ces  phénomènes  sont  bilatéraux,  ils  ont  une  valeur 
réelle  ;  dans  le  cas  contraire,  ils  ne  doivent  être  tenus  que  pour  des  signes 
présomptifs,  car  ils  peuvent  dépendre,  je  le  répète  encore,  de  bien  d'autres 
lésions,  telles  que  pleurésie  ou  sclérose,  exsudation  pneumonique,  infiltra- 
tion hémorrhagique  ancienne  du  sommet.  —  Amesm*e  que  la  maladie  pix)- 
gresse,  la  matité  se  prononce  et  s'étend;  elle  est  absolue  et  peut  occuper  la 
plus  grande  partie  des  lobes  supérieurs,  lorsque  l'évolution  des  tubercules  et 
l'infiltration  parallèle  ont  transformé  le  tissu  en  une  masse  compacte,  sem- 
blable, au  point  de  vue  de  l'imperméabilité,  au  poumon  hépatisé;  dans 
d'autres  cas,  elle  est  diffuse  eX  disséminée  en  noyaux  dans  les  diverses 
régions  thoraciques,  mais  même  alors  elle  est  prédominante  au  sommet. 
Les  phénomènes  de  percussion  ne  changent  pas  durant  la  phase  de  ramollis- 
sement et  d'excavation  commençante  ;  quand  les  cavernes  sont  formées,  elles 
donnent  encore  de  la  matité  lorsqu'elles  sont  profondes,  multiples  et  anfrac- 
tueuses;  mais  lorsqu'il  existe  de  grandes  cavernes  superficielles,  vides,   à 
parois  lisses  et  régulières,  le  son  peut  présenter  Tune  des  trois  modifications 
>uivantes  :  une  sonorité  normale  ou  exagérée  reparait  au  niveau  de  l'excava- 
tion; —  le  bruit  de  percussion  devient  à  la  fois  sonore  et  métallique,  il  peut  être 
comparé  à  celui  qu'on  produit  en  frappant  un  tonneau  vide;  dans  ces  deux 
cas,  les  limites  périphériques  de  la  cavité  sont  nettement  indiquées  par  une 
zone  complètement  mate;  —  enfin  lorsque  la  caverne,  tout  en  remplissant  les 
conditions  précédentes,  communique   avec  une  bronche  ou  avec  une  autre 
caverne,  on  peut  avoir  le  bruit  de  pot  fêlé.  Le  timbre  spécial  qui  caractérise 
ce  bruit  résulte  du  passage  rapide  de  l'air  à  travers  l'ouverture  de  conmiuui- 
cation,  quand  il  est  brusquement  chassé  de  la  cavité  par  une  percussion 
forte  (Reynaud  et  Fiorry). 

Auscultation.  —  Les  phénomènes  initiaux,  si  importants  pour  le  dia- 
l^ostic,  ne  sont  point  produits  par  les  granulations  elles-mêmes,  ils  sont  le 
fait  d'abord  du  gonflement  des  tissus  broncho-lobulaires,  puis  de  lexsuda- 
tiun  catarrhale;  ce  sont  en  somme  les  signes  d'un  catarrhe  bronchique  à 
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marche  lente,  que  caractérisent,  dans  l'espèce,  la  persistance  et  lesiëge  aux 
sommets.  Le  bruit  vésiadaire  est  faible  et  indistitict  si  plusieurs  bronchioles 
sont  oblitérées;  il  est  rude,  dur,  si  les  canaux  sont  seulement  rétrécis,  parce 
que  la  tuméfaction  du  tissu  exagère  les  frottements  de  l'air  ;  en  même  temps, 
l'expiration  e$t  forte  et  prolongée,  et  la  respiration  a  souvent  lieu  en  plusieurs 
reprises,  elle  est  saccadée.  L'expiration  peut  être  tellenent  prolongée  qu'elle 
dépasse  la  durée  de  l'inspiration.  —  Ces  premiers  phénomènes,  qui  ne  sont 
en  somme  que  des  nuances  de  force,  de  timbre  et  de  durée,  sont  beaucoup 
moins  significatifs  à  droite  qu'à  gauche,  en  raison  de  la  rudesse  et  de  la 
prolongation  naturellement  plus  grandes  des  bruits  respiratoires  du  côté 
droit.  Un  peu  plus  tard,  un  signe  majeur  apparaît,  ce  sont  des  Tk\e%  sous-crépi- 
tants,  fins  et  secs  (craquements  secs),  dus  aux  progrès  du  catarrhe  parvenu  à  la 
période  d'hypersécrétion.  Ces  râles  sont  appréciables  tantôt  pendant  les  deux 
temps  de  la  respiration,  tantôt  durant  l'inspiration  seulement,  ou  même  dans 
la  seconde  moitié  de  ce  mouvement;  souvent  aussi  les  râles  ne  sont  percep- 
tibles que  dans  les  inspirations  forcées,  et  après  quelques  secousses  de  toux. 
Les  rhonchus  cessent  parfois  d'être  entendus,  mais  c'est  un  phénomène 
temporaire  dû,  soit  à  l'oblitération  momentanée  de  quelques  bronchioles, 
soit  à  l'expulsion  complète  du  liquide  sécrété,  et  la  persistance  de  ces  râles 
est  un  de  leurs  caractères  les  plus  positifs.  Plus  tard,  quand  l'exsudation 
catarrhale  augmente,  que  le  processus  s'étend  aux  bronches  plus  volumi- 
neuses, ou  que  les  cloisons  interalvéolaires  commencent  à  disparaître,  les 
râles  deviennent  plus  nombreux,  plus  gros;  par  suite  le  caractère  bullaire 
est  plus  marqué,  ce  sont  des  rûles  sous-crépitants  humides  (craquements  hu- 
mides). Ces  rhonchus  sont  tenus  pour  le  signe  physique  initial  du  ramollisse- 
ment des  tubercules,  mais  ils  n'en  sont  qu'un  signe  indirect;  ils  indiquent 
seulement  que  le  catarrhe  s'étend  et  que  l'infiltration  commence  à  se  liqué- 
fier ;  or,  comme  cette  phase  nouvelle  coïncide  avec  la  fonte  des  tubercules 
jaunes,  on  conclut  de  l'un  des  processus  à  l'autre,  mais  ce  n'est  là  qu'une 
induction  ;  la  preuve,  c'est  qu'une  infiltration  simple  du  sommet,  sans  tuber- 
cules, donne  exactement  les  mêmes  signes  physiques,  quand  elle  arrive  à  la 
liquéfaction.  —  Avec  ces  râles  existent  souvent  du  souffle  bronchique  et  de  la 
bronchophonie  ;  ces  signes  n'indiquent  point  l'existence  de  cavernes,  ils  ne 
révèlent  autre  chose  que  la  condensation  et  l'imperméabilité  du  tissu  autour 
des  foyers  de  liquéfaction  ;  parfois  même  les  râles  dispai*aissent,  ou  bien  Ils 
manquent  complètement,  et  l'on  ne  perçoit  dans  toute  la  région  malade 
qu'un  souffle  éclatant  et  une  bronchophonie  tubaire,  sans  qu'il  soit  possible 
même  par  la  toux  de  provoquer  un  seul  rhonchus  ;  une  infiltration  granulo- 
caséeusc  ou  simplement  caséeuse  solidifie  alors  uniformément  le  parenchyme 
et  le  catairhe  fait  défaut,  ou  bien  les  canaux  sont  obstrués  ;  ce  concours  de 
circonstances  est  rare,  aussi  ces  signes  physiques  sont-ils  exceptionnels  ; 
cependant  plus  d'une  fois  déjà  je  les  ai  observés  pendant  plusieurs  jours 
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consécutifs.  Tels  sont  les  phénomènes  de  transition  entre  la  période  initiale 
et  celle  d'excavation. 

Dans  l'appréciation  de  cette  dernière  lésion,  une  grande  réserve  est  né- 
cessaire,  la  précipitation  dans  le  jugement  conduit  souvent  à  l'erreur.  Le 
volume  accru  des  râles,  le  timbre  éclatant  et  même  creux  du  souffle  et  de 
la  voix  ne  sont  pas  des  signes  suffisants  de  caveiiie  ;  d'un  autre  côté,  de 
petites  cavités  entourées  de  tissu  perméable,  relativement  sain,  ne  produi- 
sent aucun  phénomène  précis,  et  peuvent  rester  latentes.  En  somme,  la 
caverne  ne  peut  être  affirmée  que  dans  les  deux  cas  suivants  :  1®  Réunion 
sur  un  point  limité  des  signes  que  j'ai  appelés  cavitaires,  savoir  :  souffle 
ememeux,  voix  caverneuse  ou  pectorihquie,  gargouillement  par  la  respiration 
ou  par  la  toux  ;  de  ces  trois  signes,  le  gargouillement  est  le  moins  trompeur, 
parce  que  les  deux  autres  peuvent  être  produits  par  la  simple  condensation, 
pleurétique,  pneumonique  ou  tuberculeuse,  d'un  lobe  du  poumon  (1).  — 
2*  Présence  sur  un  point  limité  du  souffle  et  de  la  voix  amphoriques,  avec  ou 
mxaUgUement  métallique,  —  Dans  le  premier  de  ces  deux  cas,  le  son  de  per- 
oissîon  est  mat,  la  caverne  est  en  partie  pleine  de  liquides  ;  dans  le  second, 
h  percussion  donne  un  son  tympanique  ou  métallique  ou  bien  le  bruit 
àt  pot  fêlé,  la  caverne  ne  contient  que  de  l'air  ;  dans  les  deux  conditions 
k  cavité  communique  avec  les  bronches.  Quand  cette  communication  fait 
complètement  défaut,  l'excavation  ne  donne  lieu  à  aucun  signe  caractérisa 
tiqtÊe, 

Mabche  ET  TERMINAISONS.  —  Lc  plus  Ordinairement  la  maladie  a  une  marche 
continue,  et  après  aggravation  graduelle  elle  tue  par  les  progrès  de  la  con- 
somption, dans  un  espace  de  temps  qui  varie  selon  l'âge  des  individus  et  leur 
condition  sociale,  mais  qui,  pour  les  adultes  de  la  classe  ouvrière,  est  en 
moyenne  d'une  année  (Bayle,  Louis)  ;  dans  les  classes  plus  élevées,  la  durée 
est  bien  plus  longue;  même  dans  les  cas  à  marche  continue,  elle  s'étend 
souvent  à  deux  ans,  trois  ans  ou  même  davantage. 

Dans  des  cas  plus  rares,  la  maladie  procède  par  poussées  successives  que 
séparent  des  phases  de  rémission  de  plusieurs  mois  ;  qyand  les  exacerbations 
!<int  Dmitées  à  la  saison  d'hiver,  comme  cela  a  lieu  quelquefois,  la  durée  to- 
tale du  mal  atteint  son  maximum  :  elle  se  mesure  par  cinq,  six,  huit  ans, 
bref  on  n'en  peut  rien  dire  de  précis.  11  importe  de  ne  pas  confondre  ces 
temps  d'arrêt  avec  une  guérison  réelle  ;  l'observation  prolongée  du  malade 
peut  seule  prévenir  l'erreur. 

Une  troisième  modalité  d'allures  consiste  dans  le  développement  d'un 
état  aigu  qui  précipite  le  processus  destructif,  de  sorte  que  la  maladie,  à 
dater  du  début  de  l'état  aigu,  aboutit  en  trois  ou  quatre  mois  aux  forma- 
tions caverneuses  qu'elle  ne  produit  d'ordinaire  qu'après  un  temps  bien 

(1)  Jaccoud,  Noies  à  la  traduction  de  Grauen  et  Clinique  médicale. 
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plus  long,  (^etle  forme  aiguë  de  la  Mtercidose  ulcéirasf  'phthisis  floricUi  est  pri- 
mitive ou  secondaire  ;  dans  le  premier  cas,  qui  est  le  pi  is  rare,  la  tubercuH- 
sation,  bien  que  limitée  au  sommet,  et  difTërant  en  cela  de  la  granulose  mi- 
liaire,  a  d'emblée  la  marche  aiguë  et  fébrile  qui  conduit  h.  l'ulcération 
rapide;  dans  le  second  cas,  l'étal  aigu  prend  naissance  dans  le  cours  d'une 
tuberculose  chronique  plus  ou  moins  ancienne.  Dans  les  deux  circonstances, 
il  y  a  ulcération  du  poumon,  c'est-à-dire  phthisie,  en  quoi  cette  forme  dif- 
fère encore  de  la  granulose  miliaire  qui  ne  pitMluit  jamais  l'ulcération,  et 
pariant  ne  tue  jamais  par  phthisie.  Les  lésions  qui  provoquent  l'état  aigu  de 
la  tuberculose  ulcéreuse  ne  sont  pas  toujours  les  mêmes,  ce  sont  des  pneu- 
monies {voy.  ûg.  33)  ou  bien  des  poussées  de  granulations  miliaires  (gronti- 
lose  secondaire), 

La  MORT  dans  les  formes  chroniques  n'est  pas  toujours  le  résultat  de  la 
vonsomptioti  ;  elle  peut  être  la  conséquence  d'une  infiltration  laryngée,  d'une 
hémorrhagie  pulmonairr,  d'une  perforation  de  la  plèvre  (hydro-pneumothorax), 
ou  bien  elle  est  amenée  par  la  tubervuliscUion  entêropéritonèale,  ou  par  des 
aaidents  cérébratuc  tenant  à  l'hydrocéphalie  simple,  à  la  granulose  mëningét*, 
ou  à  la  méningite  tuberculeuse. 

T^  (lUÉRisoN  est  rare,  mais  possible  ;  les  chances  sont  d'autant  plus  favora- 
bles que  la  maladie  est  plus  récente,  à  ce  point  qu'il  est  plus  facile  assuré- 
ment de  la  prévenir  que  de  la  guérir.  Néanmoins,  lorsque  les  désordres' pul- 
monaires ne  sont  pas  étendus,  je  veux  dire  lors<|u'ils  sont  limités  en  un  ou 
deux  points  circonscrits,  lorsqu'ils  sont  stationnaires,  il  est  permis  d'espérer 
quelque  chose,  et  l'on  doit  .i;;ir  avec  pcrsévéïance  comme  si  l'on  espérait 
beaucoup,  (^est  principalement  chez  les  jeunes  giMis  qui  ont  eu  des  accidents 
de  scrofule,  chez  les  adultes  dont  la  diathèse  est  acquise,  que  l'espérance  est 
autorisée  ;  les  meilleurs  5iV/;<e5  degtwrison  sont  la  cessation  de  la  fièvre,  de  la 
toux  et  de  l'expectoration,  et  la  restauration  du  processus  nutritif  démontrée 
par  l'augmentation  persistante  et  notable  du  poids  du  corps.  Il  va  sans  dire 
que  les  formes  à  marche  lente  sont  seules  susceptibles  de  cette  heureuse  ter- 
minaison, et  la  situation  est  d'autant  meilleure  que  les  allures  de  la  tuber- 
culose sont  plus  calmes  et  plus  torpides,  —  Je  reconnais  la  rareté  de  la  guc- 
rison,  mais  je  suis  convaincu  qu'elle  serait  moins  exceptionnelle  si  la  maladie 
était  plus  souvent  traitée  dès  son  début,  et  si  l'on  n'avait  pas  prononcé  contre 
elle  un  airét  d'incurabilité  absolue,  qui  engendre  trop  souvent  le  décourage- 
ment et  r inertie  ;  la  pratique  de  la  ville  est  à  cet  égard  beaucoup  plus  în- 
^ructive  que  celle  des  hôpitaux. 
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DIAGNOSTIC. 


\je  diagnostic  de  la  tuberculose  ulcéreuse  est  contenu  dans  Texposé  qui 
précède  ;  dans  les  phases  initiales^  c*est  uniquement  d'après  les  antécédents 
indÎTiduels  et  héréditaires^  et  d'après  les  signes  physiques^  qu'on  peut  dis- 
tinguer la  maladie  de  la  chlorose,  de  la  dyspkpsie  et  du  simple  afpaiblissemknt 
qui  la  simulent  si  souvent  ;  plus  tard^  les  signes  physiques,  en  raison  de  la 
diferrité  de  leurs  origines,  perdent  un  peu  de  leur  valeur  ;  mais  Taniaigris- 
lement,  les  sueurs  nocturnes,  la  fièvre  quotidienne  vespérale,  les  accidents 
intestinaux  et  laryngés,  les  caractères^microscopiques  de  l'expectoration,  sé- 
parent la  tuberculose  des  catarrhes  et  des  infiltrations  chroniques  avec  les- 
quels elle  pourrait  être  confondue.  —  Quant  au  diagnostic  des  cavernes 
tnberculcuses  et  des  cavités  de  la  bronchectasie,  il  a  été  précédemment  étudié 
(fOf .  1. 1,  page  797),  et  je  n'aurais  pas  même  éciît  le  titre  de  ce  paragraphe, 
fi  je  n'avais  tenu  à  rappeler  une  fois  encore  la  nécessité  d'une  distinction 
eatre  les  deux  espèces  de  phthisie.  J'espère  que  l'insistance  avec  laquelle  je 
mis  revenu  sur  ce  sujet  aura  du  moins  l'utilité  de  poser  nettement  la  ques- 
tion. 

En  fait,  la  situation  est  celle-ci  :  la  phthisie  pulmonaire  est  un  état  cli- 
Bîqae  toujours  le  même,  qui  a  pour  base  anatomique  Tulcération  chronique 
^  poamon.  Or,  cette  ulcémtion  pouvant  ôtre  produite  par  l'évolution  de 
tnberctdes  préalables,  ou  par  la  simple  caséification,  confluente  ou  diffuse, 
Texpression  clinique,  phthisie  pulmonaire,  ne  désigne  plus  un  seul  et  même 
état,  elle  embrasse  deux  états  distincts  (au  moins  à  leur  origine),  et  il  y  a 
lien  di'  rechercher  les  moyens  du  diagnostic  entre  la  phthisie  granuleuse  ou 
tnbcrculouse,  et  la  phthisie  casoeuse  simple  non  tuberculeuse.  Ce  diagnostic 
dilTérentiel,  (|ui  ne  semble  d'abord  qu'un  problème  anatomique  stérile,  a 
Kbn  moi  une  importance  pratique  l'éclle  ;  car,  au  triple  point  de  vue  de  la 
dorée,  de  la  curabililé  et  de  la  transmission  héréditaire,  il  n'est  certes  pas 
indifférent  que  l'uloération  du  poumon  et  la  phthisie  soient  le  résultat  d'une 
^nnuloi*'  initiabf  diathésique,  ou  d'une  hroncho-pneumonk  accidentelle  à  évolU' 
'•on  nocive. 

Nous  sommes  redevables  à  iNieuieyer  des  premières  tentatives  faites  dani^ 
cette  voie.  En  tenant  compte  de  quelques-uns  des  signes  indiqués  par  cet 
^minent  confrère,  et  en  )  ajoutant  ceux  que  je  crois  pouvoir  déduire  de  mes 
propres  obser^'alions,  j'arrive  aux  conclusions  suivantes. 

\a  phthisie  tuberculeuse  est  souvent  héréditaire  ;  la  phthisie  caséeuse  ne 
jKtfait  pas  l'être,  mais  elle  se  développe  fré(]ueninienl  chez  des  individus  qui 
^ui  ont  présenté  des  manifestations  scrofuleuses. 

La  phthinie  tuberculeuse  est  plus  fréquente  chez  les  jeunes  gens  et  peu- 
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dant  la  première  moitié  de  l'âgo  adulte,  la  phthisie  casëeuse  est  plus  com- 
mune après  cette  période. 

1^  phthisie  tuberculeuse  succède  à  un  état  local  insidieux  quasi-lalcnt^ 
constitué  par  un  simple  catarrhe  chronique  du  larynx  ou  des  sommets  des 
poumons;  la  phthisie  caséeuse  succède  à  des  maladies  bien  caractérisées  et 
souvent  aiguës  de  l'appareil  respiratoire  ;  ce  sont  des  pneumonies  lobaires 
confluentes  ou  disséminées^  des  pneumonies  lobulaires  continentes  (infiltra- 
tion gélatiniforme  de  Laennec)^  peut-être  aussi  de  simples  catarrhes  bron- 
chiques à  tendance  ulcérative  (Niemeyer).  Dans  beaucoup  de  cas,  le  point  de 
départ  de  la  caséification  est  plus  net  encore,  c'est  Tinhalation  habituelle  de 
poussières  irritantes;  de  là  la  phthisie  caséeme  professionnel Ir  des  rémouleurs, 
des  bouilleurs,  des  cardeui*s  de  matelas,  etc. 

L'hémoptysie  est  fréquente  dans  la  phthisie  tuberculeuse,  elle  ne  l'est  pa:^ 
dans  l'autre  espèce,  sauf  dans  les  phthisies  professionnelles. 

Les  lésions  qui  précèdent  la  phthisie  tuberculeuse  sont  presque  toujoun» 
bilatérales,  et  elles  ont  une  prédominance  marquée  dans  les  lobes  supé- 
rieurs ;  les  lésions  qui  préparent  la  phthisie  caséeuse  sont  souvent  unilatérales 
comme  la  maladie  d'où  elles  sont  issues,  elles  sont  diffuses  et  disséminées, 
et  elles  sont  souvent  moins  prononcées  aux  sommets  que  dans  les  autres  ré- 
gions. 

L'état  morbide  qui  précède  la  phthisie  tuberculeuse  est  un  état  diathé- 
sique,  qui  produit  rapidement  des  symptômes  généraux,  notamment  l'énia- 
ciation  et  la  fièvre  du  soir;  Tétat  qui  précède  la  phthisie  caséeuse  est  un  état 
local  qui  ne  donne  lieu,  pendant  fort  longtemps,  qu'à  des  phénomènes  lo- 
caux ;  la  consomption  est  plus  précoce  et  plus  rapide  dans  la  tuberculose  que 
dans  la  caséification. 

Dans  la  tuberculose  il  y  a  souvent  un  contraste  des  plus  frappants  entre  le 
peu  d'intensité  des  signes  physiques  et  la  gravité  des  symptômes  généraux; 
dans  la  caséification,  ces  deux  ordres  de  phénomènes  marchent  de  pair  ; 
quand  la  consomption  survient,  les  signes  physiques  révèlent  des 
lésions  dont  le  degré  et  l'étendue  rendent  parfaitement  compte  de  l'étal  de 
phthisie. 

Il  serait  prématuré  de  dire  que  les  accidents  laryngés  et  intestinaux  sont 
exclusivement  propres  à  la  phthisie  tuberculeuse,  mais  il  est  permis  d'affir- 
mer qu'ils  y  sont  plus  précoces  et  plus  fréquents  que  dans  la  phthisie 
caséeuse. 

La  marche  de  la  phthisie  tuberculeuse  est  plus  rapide  que  celle  de  la 
phthisie  caséeuse,  mais  on  ne  peut  fonder  aucune  appréciation  différen- 
tielle sur  les  |K)ussées  intercurrentes  de  pneumonie  aiguë  ou  de  granu- 
lose  aiguë  secondaire  ;  elles  appartiennent  à  l'une  et  à  l'autre  espèce  de 
phthisie. 

Les  chances  de  curabilitë  sont  moindres  dans  la  phthisie  tuberculeuse 
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que  dans  la  casëeuse  ;  dans  les  deux  espèces,  elles  sonl  en  raison  inverse  de 
la  durëe  et  de  rintcnsité  delà  Gèvre^  en  raison  inverse  aussi  de  la  fréquence 
des  poussières  aiguës. 

Je  ne  pense  pas  qu'il  soit  possible  aujourd'hui  d'être  plus  afQrmatif  ;  ce 
n'est  donc  là^  à  \Tai  dïre,  qu'une  ébauche  de  diagnostic  ;  mais^  dans  l'état 
actuel  des  choses^  il  ne  me  parait  pas  permis  de  passer  cette  question  sous 
silence,  sous  le  prétexte  que  la  réponse  manque  de  précision. 

Je  rappelle  encore,  pour  prévenir  toute  exagération,  que  les  processus 
poeumoniques  ne  deviennent  phthisiogènes  que  chez  les  individus  débiles, 
soumis  à  de  mauvaises  conditions  hygiéniques  ;  dans  le  cas  contraire,  les 
pneumonies,  surtout  dans  les  formes  lobaires,  peuvent  rester  longtemps 
chroniques  sans  se  caséifier,  et  aboutir,  en  un  de  compte,  à  une  résolution 
parfaite.  J'ai  reproduit,  en  traitant  de  la  pneumonie  chronique,  la  courbe 
d'une  malade  (voy,  Ûg.  30),  dont  l'histoire  est  à  ce  point  de  vue  on  ne  peut 
plus  démonstrative.  La  caséiûcation  des  exsudais  broncho-pulmonaires  est 
en  tout  cas  un  processus  de  débilité. 

TRAITEMENT. 

TaberaalMM  BUlialre  alsoë.  — 11  n'existe  aucun  moyen  d'empêcher 
ou  de  restreindre  la  poussée  granuleuse,  et  le  traitement  dès  lors  est  pure- 
ment  symptomatique.  Les  indications  fondamentales  sont  au  nombre  de 
trois  :  il  faut  abattre  la  fièvre,  diminuer  la  dyspnée,  soutenir  les  forces  ; 
le  sulfate  de  quinine  et  la  digitale  remplissent  la  première  indication,  les 
révulsifs  cutanés,  notamment  les  grands  vésicatoires  répétés,  répondent  à 
la  seconde,  le  quinquina,  le   vin  et  l'alcool  satisfont  à  la  troisième.   Dans 
la  forme  sulTocante  et  dans  la  catarrhaic,  la  marche  est  si  rapide  que  le 
traitement  est  toujours  impuissant  ;  mais  dans   la  forme   typhoïde,   on 
réussit  parfois  à  enrayer  le  processus  aigu,  et  la  maladie,  prenant  des 
allures   torpides,  passe  à  l'état  chronique,  c'est-à-dire  que  la  granulose 
aiguë  est  l'origine  d'une  tuberculose  ulcéreuse.  Quelques  cas  de  Lebert  et 
de  Sick  établissent  en  outre  la  possibilité  d'une  guérison  complète  ;  mais 
ces  faits  sont  tellement  exceptionnels  qu'on  ne  peut  en  lenir  compte  dans 
le  pronostic. 

TabercBloa«  olcéreMie.  PhthUle  palmosalre.  — Les  développements 
que  j'ai  présentés  touchant  la  pathogénie  de  la  tuberculose  ont  mis  en  évi- 
dence deux  INDICATIONS  CAUSALES  :  l'uue  est  fournie  par  la  débilité  constitution'- 
wslUy  l'autre  est  tirée  de  \' influence  nocive  des  irritations  bioncho -pulmonaires. 
Sur  ces  indications  fondamentales  doivent  être  basés  le  traitement  prophy- 
lactique, et  celui  de  la  maladie  confirmée. 

Les  moyens  de  combattre  la  débilité  constitutionnelle  sont  hygiéniques 
JACCOUD.  —  Path.  int.  2*  édil.  "•  —  8 
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et  pharmaceutiques,  mais  la  conduite  à  tenir  varie  suivant  que  la  tubercu- 
lose est  seulement  imminente  ou  dëjà  commencée.   Pour  les  enfants  issus 
de  parents  tuberculeux,  le  traitement  doit  commencer  dès  la  naissance  ;  il 
faut  substituer  à  l'allailement  maternel  celui  d'une  nourrice  saine  et  vigou- 
reuse et  le  prolonger  aussi  longtemps  que  possible  ;  il  convient  en  outre 
d'éviter  un  sevrage  brusque,  et  de  faire  succéder  à  l'allaitement  au  sein  une 
alimentation  mixte,  pour  laquelle  on  utilise  avec  avantage  le  lait  d'ânesse 
on  de  chèvre.  Les  enfants  seront,  s'il  se  peut,  élevés  à  la  campagne  ;  on 
excitera  journellement  les  fonctions  de  la  peau,  soit  par  des  frictions  sèches, 
soit  par  des  bains  stimulants,  ou  mieux  encore  par  des  lotions  rapides  qui, 
d'abord  tièdes,  pourront  ensuite  être  fi-oides  ;  on  prépare  de  la  sorte  l'ap- 
plication de  l'hydrothérapie  proprement  dite,  qui  est  un  des  agents  les  plus 
puissants  du  traitement  prophylactique.  L'alimentation  doit  être  substan- 
tielle, composée  principalement  de  viandes  rôties;  le  vin  doit  y  être  intro- 
duit dès  le  début,  en  quantité  proportionnelle  à  l'âge  et  à  l'excitabilité  de 
Tenfant,  et  si,  malgré  ces  mesures,  l'assimilation  semble  insuffisante,  si  la 
constitution  ne  se  fortifie  pas,  si  la  calorification  se  fait  mal,  il  faut  instituer 
une  médication  tonique  au  moyen  des  sirops  d'iodure  de  fer  et  de    quin- 
quina, et  des  substances  hydro-carbonées,  facilement  combustibles,  dont 
l'huile  de  foie  de  morue  est  le  type.  Chez  ces  petits  malades  aucune  indispo- 
sition ne  doit  être  négligée  ;  on  aura  soin  surtout  de  ne  pas  laisser  s'éterni- 
ser les  dérangements  intestinaux,  qui  aggravent  infailliblement  la  débilité 
que  l'on  veut  combattre.  —  Les  études  doivent  être  différées,  il  faut  y  pro- 
céder avec  de  grands  ménagements,  les  suspendre  aussitôt  si  la  santé  parait 
s'en  ressentir,  et,  en  tout  cas,  ne  pas  exposer  les  enfants  aux  milieux  con- 
finés des  salles  d'études  et  des  dortoirs.  —  Dans  le  cas  supposé,  c'est-à-dire 
en  présence  d'une  disposition  héréditaire.  Graves  conseille  comme  moyen 
préventif  les  cautères  ou  les  sétons  sur  le  devant  de  la  poitrine  ;  en  Tab- 
sence  de  tout  accident  bronchique,  et  comme  moyen  préventif  pur,  ce  trai- 
tement est  peut-être  un  peu  précipité  ;  mais  en  revanche  il  est  d'absolue 
nécessité  lorsque  le  malade  s'étant  enrhumé,  continue  à  tousser  après  un 
temps  qui  dépasse  la  durée  moyenne  de  la  bronchite  simple  ;  je  donne  la 
préférence  aux  cautères,  parce  qu'ils  sont  moins  douloureux   et  moins 
gênants  que  le  séton. 

Lorsque  la  transmission  héréditaire  n'existe  pas,  le  traits  extérieurs  de  la 
diathèse  n'apparaissent  souvent  qu'à  la  fin  de  l'enfance  ou  pendant  l'ado- 
lescence ;  quelle  que  soit  l'époque,  dès  que  les  soupçons  sont  éveillés,  le 
traitement  prophylactique  doit  être  institué,  les  indications  et  les  moyens 
sont  les  mêmes  que  dans  les  cas  précédents  ;  il  faut  se  garder  par-dessus 
tout  d'une  faute  trop  souvent  commise,  qui  consiste  à  confiner  le  patient  à 
la  chambre  ou  à  l'étoufTer  sous  des  vêtements  trop  nombreux,  sous  prétexte 
de  le  préserver  de  tout  refroidissement;  ce  qu'U  faut,  c'est  aguerrir  la 
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constitotion,  et  la  mettre  en  état  de  tolérer^  sans  être  affectée^  les  vicissi- 
Indes  atmosphériques.  Nul  mieux  que  Graves  n'a  tracé  les  règles  à  suivre. 
«  Remarquez,  dit-il,  que  toutes  ces  mesures  dites  préventives  ne  peuvent 
avoir  d'autre  résultat  que  d'aflaiblir  la  constitution,  et  de  favoriser  l'inva- 
«km  de  la  maladie.  Un  médecin  plus  logique  s'efforcera  d'en  prévenir  le 
développement  en  endurcissant  son  malade  contre  le  froid.  Celui  qui  se 
couvre  trop,  qui  s'enferme  dans  sa  chambre,  se  refroidit  dix  fois  plus  faci- 
lement que  celui  qui  ne  porte  aucun  vêtement  superflu,  qui  se  lave  la  poi- 
trine avec  de  l'eau  froide,  et  qui  sort  le  matin  de  bonne  heure.  Ce  sont  ces 
habitudes,  unies  à  l'exercice,  à  un  régime  substantiel,  mais  non  excitant, 
qui  constituent  les  meilleurs  préservatifs.  Ordonnez  à  votre  malade  de  re- 
noncer au  thé  et  aux  liqueurs  frelatées,  prescnvez-lui  de  manger  de  la 
viande  de  bonne  qualité,  de  boire  de  bonne  bière  ;  qu'il  se  lève  matin,  qu'il 
déjeune  de  bonne  heure,  qu'il  n'attende  pas  le  soh*  pour  diner  ;  qu'ilreste, 
-  lorsque  le  temps  le  permet,  quatre  ou  cinq  heures  en  plein  air  ;  qu'il  aille 
se  promener  enfin  dans  un  char  de  campagne  ou  sur  le  siège  d'une  voi* 
ture.  Une  bonne  nourriture  foHifiera  sa  constitution,  et  loin  de  déterminer 
«ne  inflammation  elle  agira  précisément  en  sens  inverse.  Il  faut  interdire 
les  vêtements  superflus,  et  je  ne  conseillerai  jamais  aux  jeunes  gens  qui  veu- 
lent éviter  l'impression  du  froid,  de  venir  le  matin  à  l'hôpital  avec  un  boa 
autour  du  cou.  L'exercice  doit  être  fait  en  plein  air,  et  les  voitures  fermées 
doivent  être  laissées  de  côté  ;  le  malade  suivra  en  outre  exactement  la  pra- 
tique conseillée  par  le  docteur  Stewari,  de  Glasgow  ;  il  se  lavera  la  poitrine 
avec  de  l'eau  et  du  vinaigre  qu'il  fera  chaufi'er  pendant  les  premiers  temps; 
pois  il  en  abaissera  graduellement  la  température,  jusqu'à  ce  qu'il  arrive 
aux  lotions  froides.  » 

Le  CHOIX  DU  CLIMAT  doit  être  subordonné  aux  mêmes  considérations,  et 
j'établis  à  cet  égard  une  distinction  que  je  tiens  pour  fort  importante,  bien 
qu'elle  n'ait  pas  été  signalée.  Quand  la  tuberculose  est  effectuée,  qu'on  en- 
voie le  malade  de  nos  régions  tempérées  dans  les  climats  chauds  à  hiver 
doux,  rien  de  mieux  ;  mais  quand  la  maladie  n'est  que  virtuelle  ou  à 
peine  afCrmée,  je  pense  qu'agir  ainsi  c'est  aller  contre  le  but  ;  il  n'y  a  pas 
de  raison  pour  abandonner,  à  propos  du  climat,  l'indication  fondamentale 
qui  est,  je  le  répète,  de  fortifier  la  constitution  et  de  l'aguerrir  contre  le 
froid.  Dans  cette  situation  bien  définie,  je  conseille  aux  malades  de  passer 
l'été  et  le  commencement  de  l'automne  dans  les  hautes  régions  alpestres 
de  la  Suisse  ou  du  Tyrol;  dans  bon  nombre  de  localités,  ils  peuvent,  si  be«> 
itoin  est,  joindre  à  l'action  salutaire  du  climat  de  montagnes  celle  de  l'hy- 
drothérapie. Après  une  saison  ainsi  employée,  on  observe  souvent  de  véri- 
tables transformations  constitutionnelles;  et  loi'squc  aucune  contre-indication 
n'a  surgi,  je  conseille  alors  pour  station  d'hiver  le  vei*sant  italien  des  Alpes 
Jai5$es  ou  tyroliennes,  les  rives  du  lac  Majeur,  du  lac  de  Come,  les. environs 
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de  Méran^  par  exemple  ;  ou  bien  rextréniilé  orieutale  du  lac  Léman,  Vevey, 
Monlreux,  Clarens.  Quand  on  suit  les  jeunes  gens  pendant  plusieurs  années, 
on  peut  procéder  par  gradations  dans  cet  endurcissement  climatérique  (i), 
et  l'on  arrive  à  leur  faire  passer  l'hiver  dans  leur  station  d'été.  J'ai  vu  bien 
iouvent,  cl  cette  année  encore,  de  jeunes  Anglais,  de  jeunes  Américain» 
des  deux  sexes  devoir  à  cette  pratique  une  i-égénération  complète;  ils 
avaient  fmi  par  rester  hiver  et  été  à  Samaden,  dans  l'Engadinc  supérieure  : 
par  une  alimentation  richement  animale  et  alcoolique,  par  l'exercice  du 
patin,  ils  réagissaient  admirablement  contre  la  température  de  —  15*  à  — 
20s  qui  est  la  mo\enne  hivernale  de  la  contrée.  Cette  méthode  est  ce  que 
j'appelle  la  prophylaxie  par  t acclimatement  riijourtux  (2)  ;  mais  il  est  essen- 
tiel de  ne  pas  exagérer  la  portée  de  ces  préceptes  ;  ils  n'ont  trait  qu'à  U 
prophylaxie  et  au  traitement  initial  qui  s'adresse  surtout  à  l'état  général  ;  ils 
concernent  les  individus  qui  n'ont  pas  de  catarrhe  permanent,  qui  n'ont 
pas  d'hémoptysies,  mais  qui  doivent  à  une  diathèse  héréditaire,  innée  ou 
acquise,  une  débilité  constitutionnelle  suspecte. 

Dans  ces  mêmes  conditions,  la  médication  par  le  fer  est  nettement  indi- 
quée ;  aux  malades  qui  peuvent  se  déplacer,  on  conseillera  les  stations  de 
Pyrmont,  de  Schwalbach,  et  par-dessus  tout  les  eaux  puissantes  de  Saint- 
Moritz  ;  aux  autres,  on  prescrira  les  ferrugineux  à  doses  croissantes  ;  je 
donne  ici  la  préférence  à  l'iodure  et  au  perchlorure  de  fer.  —  Même  daos 
cette  phase  prophylactique,  il  peut  y  avoir  à  l'emploi  du  fer  une  contre- 
indication  importante  :  je  la  trouve  chez  les  individus  impressionnables^  à 
la  peau  fine  et  diaphane,  aux  veines  délicates  et  apparentes,  dont  l'appa- 
reil cardio-vasculaire  est  dans  un  état  permanent  d'excitation,  et  qui  sont 
sujets  à  des  fluxions  sanguines  subites  vers  l'extrémité  céphalique  ;  dans  ce 
cas,  le  fer  peut  accroître  l'excitabilité  cardiaque,  provoquer  des  hémor- 
rhagies  bronchiques,  et  hâter  de  la  sorte  le  début  de  la  maladie; 
si  on  le  prescrit  néanmoins,  il  faut  procéder  par  tâtonnements  et  l'aban- 
donner aussitôt,  quand  la  fréquence  et  l'énergie  du  cœur  augmentent. 
Mais  il  est  plus  sage,  en  somme,  d'instituer  alors  la  médication  arse- 
nicale ;   elle  améliore  le  processus  nutritif,  et  répond  ainsi  à  l'indicatioi» 

(1)  On  peut  utiliser  ù  ce  sujet  Texcellente  divisiou  étublie  par  Lombard  daot  le»- 
climats  de  montagnes,  et  les  tableaux  dans  lesquels  cet  éminent  obsenaleur  a  réparti» 
suivant  cette  base  de  classification,  les  principales  stations  alpestres.  Je  rappelle  simple- 
ment ici  qu*il  divise  les  climats  de  montagnes  en  trois  groupes  dont  les  désigoations 
sont  par  elles-mêmes  fort  instructives  :  climats  plus  doux  que  toniques  —  climat» 
toniques  et  vivifiants  —  climats  toniques  et  très-excitants. 

(2  Voyei  sur  cette  question  des  altitudes  un  tra\ail  de  mon  savant  ami  Kûcben- 
meister,  D»f  hochgelegenen  Plateaus  als  Sanatorien  fur  Schwindtûchtige  (Oeiter.  Zeits. 
f,  prakt.  Heilkunde^  1868).  —  BaEHHEa,  Die  Behandiung  der  Lungenschwindiuckt 
vermiitelst  der  komprimirten  Lufl  und  de$  Hùhcnklif¥ia$  (Wiener  med.  Presse,  1879). 
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causale^  de  plus  elle  calme  Thyperkinésie  vasculaire  et  remplit  par  là  une 
indication  symptomatique  impoilante.  En  résumé,  le  quinquina,  le  fer 
et  Tarsenic  sont  les  agents  pharmaceutiques  les  plus  puissants  du  trai- 
tement prophylactique;  en  les  combinant  avec  les  mesures  hygiéniques' 
précédemment  exposées,  on  répond,  dans  la  limite  du  possible,  à  l'indica- 
tion la  plus  nette,  et  l'on  assure  au  sujet  menacé  le  maximum  des  chance.» 
faYorables. 

L'alimentation  doit  être  prîncipalement  animale,  et  ce  précepte  a  trait 
non-seulement  à  la  période  prodromique,  mais  à  toutes  les  phases  de  la 
maladie.  Tant  que  les  fonctions  digestives  sont  bonnes,  on  peut  se  boiner 
à  ikire  prendre  la  viande  sous  ses  formes  usuelles  ;  mais  souvent  l'anorexie, 
l'insufOsance  de  la  digeâtion  gastrique,  ou  la  diaiThée,  contre-indiquent 
l'alimentation  ordinaire  ;  il  faut,  sans  hésiter,  recourir  à  la  viande  crue 
(conserve  de  Damas),  dont  l'usage  prolongé  restam*e  admirablement  le  pro- 
cessus nutritif.  J'ai  si  souvent  observé  les  bons  effets  de  cette  médication, 
que  j'ai  rhabitude  aujourd'hui  de  faire  prendre  la  viande  crue  même  à  ceux 
de  mes  malades  qui  peuvent  encore  supporter  les  aliments  communs  ;  je 
leur  en  donne  une  quantité  moindre  de  100  à  200  grammes  par  jour  selon 
les  cas,  mais  je  tiens  cette  pratique  pour  éminemment  utile.  Je  ne 
donne  jamais  la  viande  crue  dans  de  la  confiture;  quand  la  pulpe  est  con^ 
venablement  préparée,  je  la  fais  mêler  avec  de  l'cau-dc-vie  ou  du  whisky, 
et  le  malade,  ajoutant  ou  non  du  sucre  selon  son  goût,  prend  cette  conserve 
par  cuillerées  dans  la  journée.  La  préparation  est  ainsi  mieux  tolérée,  la 
lassitude  est  moins  rapide  et  l'alcool  répond  puissamment  pour  sa  part  à 
Findication  causale.  Cette  médication  mixte  est  celle  que  le  savant  profes- 
seur Fuster,  de  Montpellier,  a  érigée  en  méthode  générale  ;  j'en  ai  reconnu 
les  avantages;  mais  j'ai  reconnu  aussi  que  la  puissance  du  traitement  dimi- 
nue en  raison  directe  de  l'âge  de  la  maladie,  de  sorte  qu'il  est  encore  plus 
prophylactique  que  curateur,  et  j'ai  constaté  non  moins  sûrement  que 
l'arsenic  en  est  un  auxiliaire  puissant;  c'est  en  combinant  la  médication 
arsenicale  avec  l'usage  de  la  viande  crue  et  de  l'alcool  que  j'ai  obtenu  les 
résultats  les  plus  satisfaisants,  savoir  :  l'absence  de  tuberculose  chez  des 
individus  menacés;  —  le  retard  considérable  de  la  période  de  pbthisie 
chez  des  malades  déjà  tuberculeux  ;  —  en  outre,  dans  trois  cas,  j'ai  observé 
la  réparation  complète  de  lésions  circonscrites ,  parvenues  à  la  phase 
de  ramollissement.  Je  n'oublie  pas  le  processus  curateur  naturel,  et  je 
ne  prétends  pas  faire  honneur  de  ce  résultat  au  traitement  seul,  mais 
je  suis  certain  qu'une  médication  opposée,  c'est-à-dire  débilitante,  eût 
enrayé  les  efforts  favorables  de  la  nature.  C'est  par  ce  traitement  complexe 
que  je  réponds  à  l'indication  causale  dans  les  premières  phases  de  la  mala- 
die conflrmée;  dans  la  période  de  prophylaxie  pure,  j'observe  les  mêmes 
règles  quant  à  l'alimentation  ;  je  substitue,  suivant  le  cas,  le  fer  à  l'arsenic. 
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mais  j'accorde  la  première  place  à  racclimatement  rigouicux  et  à  Thydro» 
thérapie.  —  Il  est  des  individus  très-excitables  qui  ne  tolèrent  ni  Talcool,  ni 
le  vin  ;  les  bières  fortes,  telles  que  le  porter  ou  la  bière  de  Hof,  ont  dans  ce 
cas  une  utilité  positive  que  j'ai  plusieurs  fois  constatée. 

Pour  répondre  à  l'autre  partie  de  l'indication  causale,  on  aura  soin  de 
soustraire  les  individus  menacés  à  toutes  les  irritations  broncho-pulmonaires^ 
qu'il  est  en  notre  pouvoir  d'éviter;  les  professions  qui  exigent  de  grands 
efforts  vocaux  ou  respiratoires,  les  métiers  à  poussières  doivent  être  absolu- 
ment proscrits;  en  outre,  comme  l'infection  secondaire  par  de  vieux  dé- 
pôts caséeux  est,  sinon  démontrée,  au  moins  fort  probable,  il  faut  ti'aitcr 
avec  persévérance  les  inflammations  ganglionnaires  et  les  suppurations  des 
enfants  et  des  jeunes  gens,  et  prévenir,  dans  les  limites  du  possible,  la 
persistance  de  ces  foyers  mal  éteints,  qui  peuvent  être  l'ongine  d'une  tuber- 
culose secondaire. 

Tandis  que  l'alimentation  et  la  médication  doivent  être  à  peu  près  les 
mêmes  pendant  la  période  prodromique  et  pendant  les  phases  initiales  de  la 
maladie  confirmée,  il  n'en  est  plus  de  même  en  ce  qui  concerne  le  choix, 
des  cures  thermales  et  des  stations  d*hiver.  Du  moment  que  l'existence  du 
catarrhe  chronique  des  sommets  et  du  larynx  cft  constatée,  l'indication 
change,  il  faut  avant  tout  combattre  ces  phénomènes,  et  soustraire  le 
malade  aux  conditions  atmosphériques  qui  peuvent  en  favoriser  l'exten* 
don;  dans  ce  but  on  conseillera  pendant  l'été  les  eaux  d'Ischl,  d'Ems^ 
de  Soden,  de  Panticosa,  ou  bien  celles  du  mont  Dore,  de  la  Bourboule,  ou 
bien  enfin  les  stations  pyrénéennes,  parmi  lesquelles  celles  d'Amélie  et  du 
Yemet,  ont  l'avantage  de  pouvoir  être  utUisées  pendant  l'hiver.  On  se 
déterminera  dans  le  choix  des  eaux  d'après  les  antécédents  personnels  et 
héréditaires  du  malade,  et  d'après  la  vivacité  des  phénomènes  thoraciques  ; 
ainsi,  pour  peu  qu'ils  présentent  d'acuité,  les  eaux  sulfureuses  doivent  être 
laissées  de  côté.  Quant  aux  stations  d'hiver  (1),  il  faut  se  guider  moins  d'a-^ 
près  le  minimum  thermique  en  lui-même  que  d'après  l'égalité  de  la  tem- 
pérature, la  bonne  exposition,  et  l'absence  des  vents  aigres  du  nord  et  de 
l'est;  pour  les  malades  qui  ne  peuvent  faire  des  voyages  lointains,  les  sta- 
tions méditerranéennes  françaises  répondent  à  toutes  les  conditions  re- 
quises, et  parmi  elles  je  donne  la  préférence  à  Menton  et  à  Cannes  ;  si  l'on 
n'est  pas  retenu  par  la  considération  de  la  distance,  on  recommandera  la 

(1)  Gamiéib,  Le  climat  de  F  Italie  ious  le  rapport  hygiénique  et  médical,  Pirif^ 
1849.  —  OiGOT-SuAio,  Des  climats.  Péri»,  1862.—  Rochaio,  loc.  cit.  —  Dumanir, 
Ueber  Ursaehen  und  Heilung  der  Lungentuberculote,  nach  Beobachtungen  auf  Madeira 
{Deutsche  Klinik,  1866).  —  Wcrdibuch,  Ein  Besuch  in  Ajaccio  neUt  Bemerhmgen 
ûber  verschiedene  europàitche  Winter»  und  FrûMingsstationen,  Leipng,  1870.  — 
H.  Bumv,  Winter  and  Spring  on  the  Shorts  ofthe  Mediierranean.  Loodon,  lS7f» 
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Corse,  la  Sicile,  le  midi  de  l'Espagne,  rAlgérie,  n^ais  avant  tout  Madère  et 
Corfou.  Ces  déplacements  ne  doivent  être  conseilles,  selon  moi,  que  duraot 
la  période  apyrétique  de  la  maladie,  ou  pendant  qu'elle  ne  provoque  encore 
que  de  rares  accès  fébriles,  séparés  par  de  longs  intervalles  d'apyrexie  ; 
quand  la  fièvre  est  définitivement  établie  sous  forme  d'hectique  quotidienne, 
le  malade  doit  garder  la  chambre,  et  alors  il  est  beaucoup  mieux  chez  lui 
que  partout  ailleurs;  cette  fièvre  n'est  en  somme  que  le  symptôme  d'une 
broncho-pneumonie  destructive,  et  je  ne  vois  pas  de  raison  pour  adopter 
une  pratique  précisément  opposée  à  celle  qu'on  suit  dans  les  autres  mala- 
dies fébriles  ;  je  partage  entièrement  à  cet  égard  l'opinion  de  Niemeyer  : 
j'iyoote  que  la  fièvre  oblige  dans  bon  nombre  de  cas  à  restreindi*e  l'alimen- 
tation, mais  elle  n'est  point  une  contre-indication  à  l'usage  de  l'alcool,  qui 
est  l'agent  le  plus  propre  à  compenser  et  à  retarder  les  effets  de  ce  processus 
consomptif. 

Je  m'arrêterai  peu  sur  les  indications  symptomatiques  parce  que  les  moyens 
de  les  remplir  n'ont  rien  de  spécial.  —  La  fièvre  étant  nocive  par  elle-même, 
fl  est  toujours  utile  de  l'abattre  ou  de  la  diminuer;  la  digitale  et  le  sulfate 
de  quinine  sont  ici  comme  ailleurs  les  meilleui*s  agents  thérapeutiques.  —  Les 
meurs  qui  fatiguent  et  épuisent  le  malade  disparaissent  avec  la  fièvre  qui 
les  provoque;  lorsque  celle-ci  persiste,  on  a  essaya  de  combattre  directe- 
ment l'hypersécrétion  sudorale,  avec  l'acétate  de  plomb  ou  la  poudre  d'aga- 
ric ;  mais  l'insuccès  est  à  peu  près  constant,  ainsi  qu'il  arrive  toutes  les  fois 
que  l'on  combat  un  effet  dont  la  cause  subsiste.  —  La  toux,  et  Vinsomnie 
qu'elle  produit,  doivent  être  combattues  par  les  opiacés;  malheureusement 
les  malades  s'y  habituent  promptement,  il  faut  toigours  élever  les  doses,  et 
malgré  cela  il  vient  un  moment  oii  la  médication  est  impuissante;  il  m'a 
toujours  paru  que  l'accoutumance  est  moins  prompte  lorsqu'on  a  soin  dç 
changer  souvent  la  préparation  narcotique  ;  l'extrait  thcbaîque,  la  morphine, 
la  codéine,  la  narcéine  à  Tintéiieur,  les  injections  sous-cutanées  de  mor- 
phine en  donnent  les  moyens;  on  peut  aussi  recourir  à  l'hydi'ate  de  chlo- 
rai  donné  le  soir  à  la  dose  de  1  à  2  grammes.  On  ne  négligera  pas  d'user  en 
même  temps  des  révulsifs,  sm-lout  si  la  toux,  brusquement  aggravée,  tient 
à  une  poussée  aiguë  :  les  applications  quotidiennes  de  teinture  d'iode,  les 
emplâtres  de  thapsia,  les  vésicatoircs  volants  répétés  sont  les  moyens  les 
plus  utiles  ;  malgré  le  discrédit  dans  lequel  ils  sont  tombés,  je  n'ai  pas  aban- 
donné les  cautères  multiples  dans  les  régions  sous-claviculaires;  je  les  fais 
placer  à  plusieurs  jours  de  distance  de  manière  à  avoir  toujours  deux  points 
au  moins  en  suppuration,  et,  sans  prétendre  le  moins  du  monde  que  cette 
pratique  enraye  le  processus  granuleux,  je  suis  certain  qu'elle  atténue  effi- 
cacement les  accidents  du  catarrhe,  et  les  symptômes  pénibles  qui  en  sont 
la  conséquence.  —  Les  vomissements  sont  le  plus  souvent  provoqués  par  les 
quintes  de  toux,  et  n'exigent  d'autre  traitement  que  celui  de  la  toux  elle- 
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même  ;  mais^  dans  d*autres  cas,  ils  sont  réellement  d'origine  gastrique,  et 
alors,  suivant  qu'ils  tiennent  à  un  catarrhe  intercurrent  de  l'estomac^  ou  à 
l'intolérance  de  l'organe  pour  les  aliments,  il  convient  de  les  oomlMttK, 
dans  le  premier  cas,  par  im  vomitif  qu'on  répète  au  besoin  ;  dans  le  seaMnd, 
par  de  petites  doses  de  laudanum  ou  de  chloroforme  (Tumbull)  piiMi 
au  moment  des  repas,  et  par  la  vésication  épigastrique;  si  ce  traitement  ne 
réussit  pas,  on  pourra  tenter  l'acide  chlorhydrique  ou  lactique^  les  eau 
gazeuses,  les  potions  effervescentes,  la  glace,  enûn  la  créosote  et  la  tcm- 
ture  d'iode  ;  cette  multiplicité  de  mo^fens  est  en  rapport  avec  la  tënadlé 
souvent  désespérante  du  symptôme,  et,  quelque  nombreux  qu'ils  soient»  m 
peut  les  voir  échouer  tous  successivement.  —  La  diarrhée,  liée  à  ua  simpk 
catarrhe  intestinal,  est  efficacement  combattue  par  le  bismuth  et  le  lauda- 
num, et  surtout  par  l'alimentation  exclusive  au  moyen  de  la  viande  cnie; 
quant  à  la  diarrhée  qui  dépend  d'ulcérations  intestinales,  elle  déjoue  tous 
les  efibils  de  la  thérapeutique. 


CHAPITRE  IX. 


CAWCKR. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  causes  qui  provoquent  la  manifestation  de  la  diathèse  caDcéreuse 
dans  le  poumon  (1)  sont  ignorées;  ce  qui  est  certain,  c'est  quelecAiica 
SECONDAIRE  y  est  plus  fréquent  que  le  primitif;  il  se  développe,  soit  dansk 
cours  d'un  cancer  extérieur  ou  viscéral  plus  ou  moins  ancien,  soit  à  la  suite 
de  l'extirpation  d'une  tumeur  de  même  nature.  C'est  surtout  après  les  abU* 
tiens  de  cancer  du  sein  que  le  poumon  est  envahi,  mais  il  peut  l'être  égale- 
ment après  des  opérations  pratiquées  sur  d'autres  organes  :  ainsi  Martin 
(d'Iéna)  avait  fait  l'ovariotomie  pour  une  tumeur  de  mauvaise  nature;  con' 

(1)  Batle,  /oc.  citm  —  Carswell,  Crdveilhier,  Lebeit,  Rokitarskt,  ioc,  cif.  — 
Uerzog,  Casper*s  Wochens,^  1839.  —  Marsdall  Hugues,  Oh  the  Cancer  ofthe  Ump 
{Guy's  Hofpitni  Reports,  1841).  —  Graves,  Clinique  médicale.  —  Kleftsks,  De  coM" 
cere  pulmonum.  Berolini^  1841.  —  Stokes,  Researches  on  the  pathology  anddiagnorir 
of  cancers  ofthe  Lung  and  Mediastinum  {Dublin  med,  Journ»,  1842).  —  Walsib* 
On  the  Nature  and  Treatment  of  Cancer.  London,  1846.  —  Diseate*  ofthe  Luagi^ 
Londoo,  1804.  —  Gintrac,  Essai  sur  les  tumeurs  solides  intra-ihoraeiques^  thète  de 
Paris,  1845.—  Kôhler,  Der  Lungenkrebs,  Slullgart,  1849.—  Die  Krebs  und  Schein'^ 
krebskrankheiten  des  Menschen,  etc.  Leipzig,  1858.  —  Spexgucr,  Gesam.  med.  Àbhuid-^ 
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traîrement  à  ce  qui  se  voit  d'ordinaire  en  pareil  cas,  l'opérée  guérit  ;  un  an 
plus  tard,  elle  ftit  prise  de  dyspnée  et  mounit  rapidement;  le  cancer  avait 
repullolë  dans  les  poumons,  et  le  diagnostic  fut  porté  d'après  la  connais- 
suice  qu'on  avait  des  caractères  de  la  tumeur  ovarique.  Le  cancer  secondaire 
prend  encore  naissance  par  extension  de  voisinage  à  la  suite  du  cancer  des 
médiastins  on  de  la  plèvre. 

Le  CAMCSR  PRiMmp,  à  l'inverse  du  précédent,  est  aussi  fréquent  chez 
rhomme  que  chei  la  femme,  et  il  est  important  de  noter  qu'il  n'est  point 
propre  à  l'âge  avancé  ;  il  a  été  observé  à  partir  de  vingt-cinq  ans  (cas  de 
GarsweU). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  cancer  du  poumon  appartient  presque  toujours  à  la  variété  dite  encé- 
pkalcide^  et  U  se  présente  sous  deux  formes,  savoir  en  masse,  ou  sous  forme 
diffuse.  —  La  forme  en  masse  est  la  plus  commune  ;  qu'il  débute  parle  poumon 
ou  par  le  médiastin,  le  cancer  présente  dans  ce  cas  une  masse  homogène, 
dans  laquelle  toute  trace  de  tissu  pulmonaire  a  dbparu,  et  qui  occupe  la 
totalité  d'un  lobe  ou  même  la  presque  totalité  de  Torgane  ;  dans  ce  cas, 
le  cancer  du  poumon  est  une  véritable  tumeur  intra'thoracique.  —  Dans  la 
roiME  DIFFUSE  le  produit  morbide  est  déposé  dans  le  parenchyme  en  noyaux 
disséminés  et  isolés,  entre  lesquels  le  tissu  pulmonaire  est  normal,  ou  sim- 
plement hyperémié. 

Qu'elle  soit  en  bloc  ou  diffuse,  la  morbiformation  est  homogène,  de  con- 
sistance forte,  de  couleur  blanc  jaunâtre,  et  ressemble  à  un  cerveau  artifi- 
ciellement durci  (Graves).  La  section  des  noyaux  donne  lieu  d'ordinaire  à 
un  suintement  de  liquide  louche  et  blanchâtre,  et  la  pression  bilatérale 
augmente  l'abondance  de  cet  écoulement.  Dans  la  forme  en  tumeur,  on 
trouve  parfois  à  la  limite  du  tissu  pathologique  de  petits  kystes,  remplis  de 
sérosité  jaunâtre  ;  et  quand  la  tumeur  est  volumineuse,  quand  surtout  elle 
s'étend^aux  médiastins,  elle  altère  par  compression  les  divers  organes  qu'elle 
rencontre,  les  bronches,  la  trachée,  l'œsophage,  les  pncumogasîriques,  les 

hatgeit,  WeliUir,  1858.  —  Aviolat,  Thèse  île  Paris,  1861.  —  Bierbaum,  Krebs  der 
Umge  {Preuss.  Veremsz  ,  1862).  —  Smoleb,  Veber  Lungenkrehs  {Wiener  a llg.  med. 
ZeiL^  1864).  —  Schnydeb,  Ein  Fait  von  Lungenkrcbs  {Schwciz.  med.  Zeii,,  1864).  — 
La^ge,  Memorabiiien^  1860.  —  Mobel,  Buliet,  de  thérap.,  1866.  —  FbX5TZ£L, 
Beriin.  klin,  Wochens,,  1867,  —  B^niEB,  Gaz.  des  hôp.,  1867.  —  Roberts,  Brit, 
med.  Journ.j  1867.  —  Giustwiaxi,  Dm  cancer  du  poumon,  thèse  de  MontpeUier,  1867. 
—  Jagcoco,  Clinique  médicale.  Paris,  1867.  —  Wilïs,  Disseminated  primary  cancer 
cfthe  Longs  (Transact.  of  tJiepaih.  Soc,  1868).  — Jexnings,  Caucerous  disease  of  the 
Uuigs  (Dublin  quart.  Journal^  1868). 
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gros  troncs  veineux  du  cou  et  des  membres  supérieurs  ;  souvent  aussi  elle 
déplace  le  cœur  et  comprime  les  vaisseaux  afférents  ;  en  un  mot^  elle  agit 
comme  toutes  les  tumeurs  intra-thoraciques.  —  Dans  la  fwme  d^^i9$, 
les  noyaux  sont  situes  à  des  profondeurs  variables^  mais  les  plus  Dom-' 
breux  sont  ordinairement  voisins  de  la  plèvre;  celle-ci  peut  être  intade, 
le  fait  est  rare  ;  elle  participe  ordinairement  h  la  lésion  ;  ou  bien  la  cavilé 
est  occupée  par  un  épancbement  ;  ou  bien  elle  est  efTacée  par  des  adlié- 
rences,  et  dans  ce  cas  le  cancer  peut  s'étendre  aux  parties  superficielles,  et 
apparaître  à  l'extérieur,  soit  sous  forme  de  bourgeons  isolés,  soit  sous  fanae 
d'infiltration  en  plaque,  aisément  appréciable  par  le  toucher.  —  Dans  li 
forme  en  masse,  comme  dans  la  diffuse,  les  ganglions  intra-pulmonairei> 
bronchiques,  trachéaux,  cervicaux  et  axillaires  peuvent  être  atteints,  soit 
d'adénite  chroniqjue  simple,  soit  de  néoplasie  cancéreuse  ;  souvent  ami 
les  lymphatiques  du  poumon  sont  anormalement  distendus,  et  remplis  d'une 
matière  blanchâtre  qui  produit  par  métastase  des  infections  secondaires  et  b 
dyserasie  cachectique. 

Quand  le  cancer  est  primitif,  il  est  à  peu  près  aussi  souvent  unilatéitl 
que  double,  mais  le  cancer  consécutif  est  presque  toujours  bilatéral.  Dtv 
cette  condition,  la  forme  n'est  pas  toujours  la  môme  des  deux  côtés  ;  tunëê 
que  l'un  des  poumons  présente  le  cancer  en  masse,  l'autre  est  affecté  de 
l'inûllration  difi'use.  —  Quelle  que  soit  sa  disposition,  le  cancer  pulmooaiie 
reste  solide  ;  les  cas  dans  lesquels  il  se  ramollit  et  amène  la  formation  de 
cavernes  (l)  sont  tellement  exceptionnels,  qu'ils  ne  peuvent  atténuer  l'ini- 
portance  diagnostique  de  la  proposition  précédente. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


La  forme  en  masse  se  traduit  cliniquement  par  les  signes  des  tumeuks 
iNTRA-THORAUQUEs,  c'cst-à-dirc  par  des  phénomènes  de  compression  sur  les 
organes  contenus  dans  les  médiastins,  —  par  une  matité  complète  et  cir- 
conscrite avec  augmentation  des  vibrations  vocales,  —  par  du  souffle  bron- 
chique et  de  la  hronchophonic  dans  la  région  mate  ;  ces  derniers  bruits 
peuvent  présenter  l'intensité  et  le  timbre  des  bruits  caverneux,  lorsque  les 
bronches  de  gros  volume  sont  seules  restées  perméables  dans  la  masse 
morbide.  Dans  cette  forme,  la  cachexie  cancéreuse,  constituée  par  ramaigris- 
scment  rapide  et  la  teinte  jaunc-paille  des  téguments,  fait  le  plus  souvent 
défaut,  ainsi  que  je  l'ai  montré  par  plusieui*s  exemples  dans  mes  Leçons  de 
clinique,  et  le  diagnostic  avec  les  autres  tumeurs  thoraciques,  notamment 
avec  les  anévi*ysmes,  ne  peut  être  fait  que  d'après  les  signes  physiques;  j'ai 

(1)  6rke7(E,  Stokes,  Law  in  Dublin  Journ,^  XXIV,  1842. 


CANCER.  i25 

longaeineiit  insisté  sur  cette  question  en  étudiant  les  anévrysmes  de 
l*aorte  pour  n'avoir  pas  à  y  revenir  en  ce  moment;  je  rappelle  seulement 
que  les  cancers  volumineux  qui  dépassent  les  limites  ordinaires  du  poumon 
peuvent  être  soulevés  par  les  battements  des  gros  vaisseaux  sur  lesquels  ib 
s'étendent^  et  déterminer  par  compression  des  bruits  de  souffle  systoliques 
(cas  de  Graves  et  Stokes);  mais  ces  battements  sont  toujours  simples,  ainsi 
que  les  souffles,  et  il  n'y  a  jamais  de  claquements  membraneux  donnant 
ridée  d'un  deuxième  foyer  cardiaque.  —  La  maladie  toujours  chronique 
dore  au  moins  plusieurs  mois,  souvent  deux  ou  trois  années;  mais  son  his- 
toire clinique  est  souvent  très-courte,  en  ce  sens  que  les  premiers  phé- 
nomènes révélateurs  qui  conduisent  à  Tcxamen  du  thorax  n'apparaissent 
que  quelques  jours  ou  quelques  semaines  avant  la  mort  (fait  de  Carswell, 
fjûts  de  Jaccoud). 

La  fmio  dlAM«  est  d'un  diagnostic  plus  difficile;  il  n'y  a  aucun  signe 
de  tumeur,  c'est-à-dire  aucun  phénomène  de  compression  (à  moins  qu'il  n'y 
ait  coexistence  d'un  cancer  du  médiastin),  il  y  a  simplement  des  signes  dr 
emdefuation  et  (Vinduration  disséminera  dans  les  poumons.  Dans  l'un  ou  dans 
les  deux  côtés  de  la  poitrine,  la  percussion  indique  par  places  une  diminu* 
tion  notable  du  son,  dont  l'appréciation  est  facilitée  par  le  contraste  des 
parties  restées  sonores;  au  niveau  des  médiastins,  le  son  est  normal  et  les 
vibrations  sont  partout  conservées.  Ces  phénomènes  excluent  la  présence 
d'une  tumeur  ou  d'un  épanchement  pleural.  A  V auscultation  on  ne  perçoit 
pas  de  râles,  mais  la  respiration  a  paiiout  un  caractère  de  rudesse  trës« 
marqué,  et,  sur  certains  points  circonscrits,  on  entend  du  souflle  bronchique 
et  de  la  bronchophonie  plus  ou  moins  forte.  Ces  signes  physiques  sont  ceux 
d'une  condensation  partielle  et  disséminée,  d'une  solidification  simple  fans 
catarrhe  bronchique,  sans  ramollissement  ;  et  si  nous  ajoutons  à  cela  la 
longue  durée  des  accidents,  nous  posséderons  tous  les  éléments  connus  du 
diagnostic  :  en  effet,  la  persistance  de  la  lésion  élimine  toutes  les  maladies 
AïoL'Es;  —  sa  diffusion  élimine  la  pneumonie  chronique;  —  rabsencc  de 
ramollissement  élimine  les  tubercules.  11  n'y  a  plus  alofs  qu'à  compter  avec 
les  indurations  diffuses  de  la  sclérose;  si  l'émaciation  et  la  cachexie  existent, 
si  l'on  trouve  au  cou  ou  dans  l'aisselle  des  ganglions  volumineux  et  durs,  si  le 
malade  présente  une  tumeur  cancéreuse  extérieure  ou  les  traces  d'une 
opération  ancienne,  le  diagnostic  est  facile,  parce  que  tous  ces  signes  appar- 
tiennent au  cancer  ;  mais  si  tous  ces  indices  manquent  à  la  fois,  ce  qui  peut 
I6rt  bien  arriver,  le  jugement  ne  peut  plus  être  basé  que  sur  la  fréquence 
relative  des  deux  lésions,  le  cancer  diffus  étant  en  somme  un  peu  moins 
rare ,  et  sur  la  coexistence  presque  constante  de  la  sclérose  avec  d'autres 
lésions  broncho- pulmonaires,  qui  donnent  lieu  a  des  râles  persistants,  ou  à 
des  phénomènes  cavitaires.  —  Dans  quelques  cas,  le  diagnostic  est  encore 
facilité  par  Vexpectoration  qui  est  composée  de  crachats  opaques,  sanguino- 
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IcnU,  compares  à  de  la  gelée  de  groseilles  (Hughes,  Stokes^  ;  mais  la  loux 
reste  souvent  sèche  [>endant  toute  la  durée  de  la  maladie. 

Les  autres  symptômes  n'ont  rien  de  caractéristique;  ce  sont  des  douUuni 
diffuses  ou  ûxes  dans  la  poitrine,  une  dyspnée  proportionnée  à  l'étendue  et 
aux  progrès  de  la  lésion,  et  une  toux  de  fréquence  variable,  qui  ne  devient 
quinteuse  que  lorsque  les  ganglions  péri-bronchiques  sont  intéressés  ;  dans 
ce  cas  seulement  il  y  a  des  accès  de  suffocation. 

L'observation  d*un  fait  que  j'ai  longuement  analysé  m'a  permis  de  mon- 
trer que  le  cancer  diffus  peut  être  absolument  simulé,  en  ce  qui  concerne 
les  symptômes  et  les  signes  physiques,  par  la  tuberculisdtion  simultanée  des 
ganglions  intra-pulmonaires  et  des  gangliatis  cervicaux.  Le  diagnostic  avait  été, 
devait  être  celui  du  cancer,  et  la  nature  de  la  lésion  ne  fut  révélée  qu'à 
Texamen  microscopique,  pratique  par  mon  savant  collègue  Comil.  J'ai  ré- 
sumé dans  les  propositions  suivantes  les  principaux  enseignements  qui  res- 
sortent  de  cette  observation.  —  La  tuberculisalion  ganglionnaire  isolée  peut 
exister  chez  un  individu  de  trente-cinq  ans  et  coïncider  avec  une  péritonite 
chronique  et  une  cachexie  profonde.  —  Lorsque  les  ganglions  intra-pulmo- 
naires sont  aussi  lésés,  on  a  les  signes  physiques  d'une  condensation  dissé- 
minée du  poumon,  tout  à  fait  semblable  à  celle  du  cancer  à  forme  diffuse. 
•—  Les  ganglions  du  bile  et  de  Tintcrieur  du  poumon  peuvent  être  considé- 
rablement altérés,  sans  que  ceux  qui  occupent  la  partie  inférieure  et  la 
bifurcation  de  la  trachée  participent  à  la  lésion.  —  L'engorgement  et  l'in- 
duration des  ganglions  cerv^icaux  sont  des  signes  infidèles  du  cancer  intra^ 
thoraeique. 

La  mort  est  la  terminaison  constante  de  la  maladie  ;  le  traitement  est  pu- 
rement symptoniatiquc. 

CHAPITRE  X. 

A€ÉPBAI.O€Y8rE9. 


Le  tubercule  et  le  cancer  ne  sont  pas  les  seules  tumeurs  qui  prennent 
naissance  dans  les  poumons  :  on  y  observe  parfois  d'autres  productions  qui, 
en  raison  de  leur  rareté,  n'ont  pour  la  plupart  qu'un  intérêt  anatomique  ; 
telles  sont  les  tumeurs  fibreuses  (Hokitansky,  Lebert);  —  les  èpithèliomi'S 
(Virchow,  Paget);  —  les  vnchondromes  (Volkmann,  Hokitansky,  Lebert, 
Pagel)  ;  —  les  tumeurs  ostéoides  (MûUer)  ;  —  érectilvs  ;  —  les  kystes  servux  ; 
—  \e%  kystes  (iermoiJ^j  — -  (Mohr,  Salomonsen)  ;  je  me  borne  à  les  signaler  ; 
mais  les  kystes  i}arasitaires  ou  hytiatiques  sont  un  peu  moins  exceptionneU. 
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et  ils  donnent  lien  à  quelques  phénomènes  symptomatiqiies  dignes  de  fixer 
fittention. 

Les  kyvtca  *  étMmoeotsmcm  OU  acéphalocystes  (i)  sont  un  peu  plus  fré- 
quents chcx  l'homme  que  chez  la  femme  ;  on  les  observe  surtout  de  vingt- 
cinq  à  quarante-cinq  ans  (Lebert).  Ils  coïncident  souvent  avec  des  kystes 
semblables  du  foie  et  de  la  plèvre  ;  dans  d'autres  cas,  ils  sont  isolés.  Sur  13 
Ikif  s  analysés  par  Lebert,  la  tumeur  occupait  6  fois  le  poumon  droit,  3  fois 
le  gauche,  U  fois  les  deux  organes.  Dans  chaque  poumon,  le  kyste  est  ordi- 
nairement unique,  mais  U  peut  acquérir  le  volume  d'une  pomme  ou  d'une 
grosse  orange  ;  à  son  pourtour,  le  tissu  est  atrophié,  ou  bien  il  est  induré  et 
comme  fibreux  par  le  fait  d'une  pneumonie  interstitielle.  La  guérison  natU' 
nUe  a  lieu  par  deux  procédés,  tantôt  par  l'évacuation  à  travers  les  bronches, 
avec  ou  sans  persistance  ife  cvHtéttDormale  dansie  potimoa  ;  tantôt  par  la 
mort  des  vers,  et  la  transformation  de  la  tumeur  en  une  masse  membra- 
neuse d'apparence  gélatiniforme.  Dans  quelques  cas  rares,  l'évacuation  a 
lieu  dans  la  cavité  pleurale,  d'où  la  production  d'un  hydrapneumathorax  ; 
dans  le  fait  de  Mercier,  la  tumeur  était  tombée  en  bloc  dans  la  plèvre,  et  on 
la  trouva  surnageant  à  la  surface  de  Tépanchement  liquide.  —  La  pré- 
sence des  échinocoques  dans  les  vaisseaux  pulmonaires  a  été  constatée  trois 
fois  :  une  fois  dans  les  veines  (Andral),  deux  fois  dans  les  artères  (Skoda, 
Scheuthauer). 

Les  SYMPTÔMES  peuvent  être  nuls  si  la  tumeur  est  à  la  fois  profonde  et  peu 
volumineuse  ;  dans  le  cas  contraire,  on  observe  de  la  Umxj  des  douleurs  tho- 
raciques  et  une  yéne  habituelle  de  la  respiration;  le  crachement  de  sang  est  très- 
commun  ;  il  diffère  de  l'hémoptysie  tuberculeuse  en  ce  qu'il  se  répète  un 
grand  nombre  de  fois,  et  que  la  quantité  de  sang  rejetéc  à  chaque  attaque 
est  peu  abondante,  de  sorte  que  ces  accidents  n'ont  aucune  influence  fâ- 
cheuse sur  la  santé  générale.  Lorsque,  avec  ces  hémoptysies  répétées,  on 
constate  l'absence  de  tuberculose  et  Fintégrité  de  l'appareil  cardio-aortique^ 
le  symptôme  devient  tout  à  fait  caractéristique  ;  ainsi  en  Islande,  où  la  tuber- 

(1)  Laixrec,  Ardral,  Gruveilbier.  —  DuPUTTREX^  Clinique  chirurg,  —  Smox, 
Journ.  des  amn,  méd,»chir,^  18A1.  —  Baron,  Mém»  stir  la  nature  et  le  développement 
fies  produits  accidentels.  Paris,  18/15.  —  Rokitarsky,  lac,  cit.  —  Alfter^  Deutsche 
ir/ifiii,1853.  —  Mercier,  BuUet.  Soc,  anai.,  t.  XIII.  —  Vigla,  Arch,  gén.  de  méd., 
1855  [Kystes  de  la  plèvre),  -^  Davaixe,  Traité  des  entozoaires.  Paris,  1860.  — 
IjEictT,  Handb.  der  praktischen  Medicin.  Tûbiogen,  1863.  —  Skoda^  Wiener  med^ 
Wochenbl.f  1865.  —  Cbvostek^  Mittheilungen  aus  der  Klinik  von  Prof.  Duchek 
'Oesterr.  Zeits,  f.prakt.  Heiik,,  1866).  —  Darbez,  Union  méd.,  1867.  — Schrôtter, 
Echinococcus  der  Lunge  {pester,  med.  Jahrh,,  1867).—  Finseu,  Vgeskrift  for  Lœger, 
1867.  —  Fi5SB!f  and  KOcHEmmsTER,  Zur  Kenntnissder  in  Island  endeminchen  Echino* 
hokken  (Schmidfs  Jahrb,  CXXXIV,  1867).  —  G.  Fsderici,  Sopra  un  caso  di  echino^ 
roeco  delpolmone  e  intamo  le  varie  forme  di  questa  malattia,  Bologua,  1868.    , 
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eulosc  est  à  peu  i^rès  inconnue,  on  peut  conclure  du  crachement  de  sang  à 
l'échinocoque  pulmonaire  (Pinsen).  Dans  un  certain  nombre  de  cas^  l'easpeo- 
toration  renferme  des  débris  absolument  pathognomoniques  ;  ce  sont  des 
membranes  kydaiiquet  rejetées  en  état  d'affaissement,  et  reconnaissables  à 
leur  aspect  demi-transparent,  vitré,  et  à  leur  structure  lamellcuse  ((^bert)  ; 
des  dëbris  semblables  peuvent,  il  est  vrai,  provenir  d'un  kyste  hydatique  da 
foie  vidé  à  travci^s  le  poumon,  mais,  dans  ce  cas,  l'expectoration  caractém- 
tique  est  précédée  des  symptômes  propres  aux  tumeurs  hépatiques  ;  Thé» 
moptysie  et  les  phénomènes  pulmonaires  font  défaut.  Le  rejet  des  mem- 
branes se  répète  à  intervalles  variables,  souvent  pendant  un  temps  fort  long, 
parce  que  l'évacuation  de  la  tumeur  est  lente  et  graduelle  ;  quand  elle  est 
achevée,  on  observe  les  signes  ordinaires  d'une  caverne,  et  si  la  paroi  s'en- 
flamme et  suppure,  ce  qui  est  fréquent,  le  malade  est  pris  de  Gèvre  hec- 
tique, et  il  mcuii  dans  un  état  de  consomption  ;  dans  les  cas  favorables,  la 
cicatrisation  a  lieu  et  la  guérison  définitive  est  obtenue. 

Les  SIGNES  FiiYsiQUEs,  avaut  la  période  d'évacuation,  sont  variables  selon  la 
position  et  le  volume  du  kyste  ;  quand  il  est  pix>fond  et  petit,  ils  sont  nuls, 
ou  bien  on  ne  constate  qu*un  emphysème  vicariant,  plus  ou  moins  étendu, 
qui  résulte  de  l'imperméabilité  d'une  portion  du  poumon.  Si  la  tumeur 
est  volumineuse  et  superficielle,  elle  produit  de  la  matité,  l'abolition  des 
vibrations  vocales,  et  la  diminution  ou  la  cessation  du  bruit  respiratoire  à  ce 
niveau  ;  lorsque  le  tissu  circonvoisin  est  atteint  d'infiltration  pneumonique 
et  de  catarrhe  bronchique,  ce  qui  est  le  fait  ordinaire,  on  perçoit  du  souffle, 
de  la  bronchophonie  et  des  ràlcs  de  volumes  divers  ;  enfin,  quand  le  déve- 
loppement du  kyste  est  tout  à  fait  excentrique,  il  amène  une  dilatation 
partielle  du  thorax.  Lorsque  ces   phénomènes  siègent  au  niveau  du  lob« 
inférieur,  ils  simulent  complètement  un  épanchement  pleural,  et  s'il  n'y  a 
pas  d'expectoration  membraneuse,  le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  par 
une  ponction  qui  permet  d'apprécier  la  nature  du  liquide  ;  encore  restera- 
t-il  à  déterminer,  après  cela,  si  le  kyste  occupe  le  poumon  ou  la  piévre  ; 
cette  question  sei*a  principalement  résolue  d'après  le  volume  de  la  tumeur. 
Celle  de  la  plèvre   est,  sans  comparaison,  la  plus  considérable  ;  elle  donne 
ridée  d'un  épanchement  colossal,  qui  distend  au  maximum  une  moitié  du 
thorax. 

Bien  que  les  kystes  hydatiques  soient  longtemps  compatibles  avec  un  état 
général  satisfaisant,  ils  constituent  néanmoins  une  maladie  grave  en  raison 
des  accidents  qui  suivent  l'évacuation  bronchique  ou  pleurale  ;  sur  UO  cas 
analysés  par  Davaine,  la  terminaison  a  été  mortelle  25  fois  ;  la  marche  est 
toujoui*s  lente  et  la  i>uRi=:e  cA  comprise  entre  un  et  trois  ou  quatre  ans.  Au 
nombre  des  complications,  il  convient  de  mentionner  la  tuberculose  :  ell« 
existait  dans  3  des  13  cas  de  Lebert. 

I^  TRArrEMENT  uiédical  est  des  plus  douteux;   en  raison  de  leur  actîoa 
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parasiticide,  on  a  proposé  l'éthcrctlc  mercure,  mais  les  faits  manquent 
pour  juger  de  cette  médication.  Quand  Tévacuation  bronchique  est  com- 
mencëe,  on  pourrait  la  favoriser  par  un  vomitif^  répété  au  besoin  ;  mais  le 
seul  traitement  efficace  est  le  traitement  chirurgical^  dirigé  contre  les  kystes 
qui  sont  devenus  superûciels  et  qui  dilatent  la  poitrine  ;  c'est  la  ponction  et 
l'évacuation  de  la  tumeur^  opération  qui^  dans  les  kystes  pleuraux^  peut 
être  suivie  d'une  injection  iodée  ;  Vigla  a  obtenu  ainsi  un  remarquable 
succès. 


CINQUIÈME  LIVRE 
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CHAPITRE  PREMIER 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'inAaninialion  de  la  plèvre  est  aiguë  ou  chronique^  et  dans  ce  dernier  cas 
elle  est  chronique  éC emblée  ou  consécutive  à  la  forme  aiguë  (1  )• 

(1)    LaKX.IEC,  AnDRAL,   PlORRT,  loC.  Cit. 

OouM,  Des  diverses  méthodes  d'exploration  de  la  poitrine.  Paris,  1824.  —  Foittt, 
Original  Cases ^  etc.  Londoff,  1824.  —  W.  Stoïes,  Introduction  to  the  Stéthoscope. 
Edioburgh,  1825.  —  Hopackkr,  Ueber  dos  Stethoscop.  Tûbingen,  1826.  —  PioiiT, 
De  la  percussion  médiate,  etc,  Paris,  1828.  —  Traité  de  plessimétrisme,  Parif,  1865. 
—  CauvEiLHiBR,  art.  Plei'ré5ie,  in  Dict,  de  méd.  et  chir.,  1835.  —  Chohxl,  art, 
PLEUBÉsiK/in  Dict.  de  méd.,  XVII.  —  Valleix^  Clin,  des  maladies  des  enfants  nouv.^ 
fiés.  Paris,  1835.  —  W.  Stoïes,  Diseases  ofthe  Chest,  Dublin,  1837.—  PHiLiPF,Zirr 
Diaynostik  der  Lungen  und  Herzkrankheiten.  Berlin,  1838.  —  Skoda,  Ahhandbmf 
uber  Percussion  und  Auscultation.  Wien,  1839-1854.  —  Rottbck,  Velter  einige 
Brustkrankheiten,  Freibiurg,  1839.  — Mohr,  Beitràge  zu  einer  kùnfligen  Monographie 
des  Empyems.  Kitxingen,  1839.  —  Baron,  De  la  pleurésie  dans  tenfance^  thèse  de 
Paris,  1841 .  —  BaumgXrtner,  Handb.  derspec.  Kra/tkheits-und  lleilungslehre.  Stuttgart, 
1842.  —  ScudXLKi.^,  Kiinische  Vortrâge  in  dem  Charité-Krankenhause  von  Guter^ 
bock^  1842.  —  ZEnETVATER,  Grundzûge  der  Percussion  und  Auscultation.  Wieo, 
1843-1854.  —  Pfraxg,  Oesterreich.  Wochens.,  1845.  —  Eva5S,  On  latent  pUuritii, 
{Dublin  Hosp.  Gaz.,  1846).  —  D.  Gola,  Snggio  sut  diagnostico  e  suila  cura  délia 
pleuritide.  Milano,  1846.  — Crisp,  On  Pleuritis,  etc.  (The  Lancet,  1846).  —  Hkiocb, 
Pleuritis  im  kindiiciten  Aller  {Journ.  f,  Kinderkrankh,,  1849).  —  BiocA,  Sur  la 
pleurésie  consécutive  aux  lésions  de  la  paroi  thoracique  et  des  ganglions  axillairef 
(Arch.  gén.  de  méd.,  1850).  —  Highes,  Monthly  Journ.  of  med.  Se.,  1850.  — 
TB0HPS05,  Lectures  on  Diseases  of  the  Chest  {The  Lancet,  1851).  —  Lebkau,  Preste 
nUd,,  1851.  —  THiatEiCE,  De  la  pleurésie  (Arch.  gén.  de  méd.,  1852).  —  Won, 
Krankheiten  der  Pleura,  Lunge  und  Thymus  Neugebomer,  Kiel,  1852.  -^  GaAiz, 
Abhandl.  ùber  Pleuritis  {Med,  Jahrb.  fur  das  Herzog.  Nassauy  1852).  — 
Krankheiten  der  Seugebonien  und  Sâug/inge,  Wieo,  1852.  —  Vo5  Gurrcirr, 
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he  mmmmm  «xtanM,  la  pleurésie  est  produite  par  le  traumatisme  (frac- 
tures de  côtes,  plaies  de  poitrine),  par  les  contusions  du  thorax,  mais  le 
plus  souvent  par  l'impression  du  froid,  ou  par  l'ingestion  de  boissons  froides 
quand  le  corps  est  en  sueur.  Cette  pleurésie  a  frigore  {vay.  1. 1,  p.  69)  est 
celle  que  les  auteurs  ont  appelée  idiopathique  ou  primitive  ;  elle  est  très- 
fréquente,  et,  bien  qu'elle  soit  plus  commune  pendant  la  jeunesse  et  la 
période  moyenne  de  la  vie,  elle  survient  à  tout  âge,  à  l'exception  peut-être 
de  la  première  année  qui  suit  la  naissance. 

De  c— e  îmimrmm  ou  secondaire,  la  pleurésie  est  provoquée  tantôt  par 


Pkuritis,  Hamburg,  1853.  —  Werner^  Grundzûge  einer  wissenschaflL  Orlhopcedie. 
Berlin,  1853.  —  Wittbich,  Krankheiten  der  Respirationsorgane,  Erlangen,  1854.  — 
A.  FuîiT,  Résumé  de  recherches  cliniques.  Paris,  1854.  —  GUnsbcrg,  Kiinik  der 
KreitlaufS'Und  Athmungsorgane.  Breslau,  1856.  —  Forget,  Gaz.  hâp.,  1856.  — 
llDowEL,  Ciinieai  Reports  of  médical  Cases  {Dublin  Hosp,  Gaz,,  1857).  —  Banvb, 
«odL  loeo,  1857.  —  Hirsco,  Klimsehe  Fragmente.  Kônigsbefg,  1858.  —  Uamilton 
RoK,  On  terûus  Effusion  into  the  Pleura  (Med.  Times  and  Gaz.^  1858).  ~  G.  Bac- 
cou,  Delt  empyema  da  pleuritide  genuina,  Roma,  1858.  —  Sioda,  Die  Résorption 
fiemiischer  Exsudate  {Allg.  Wiener  med,  Zeit.,  1859). 

TioctfBAU,  Sur  les  épanc/iements  de  sang  dans  ta  cavité  pleurale  {Monit.  des 
sctateet^  1860).  —  Clinique  médicale.  Paris,  1862.  —  Skoda,  Ueher  Pleuritis  {Allg, 
Wiemer  tned.  Zeit,,  1860).  —  IIe50ch,  Beitrûge  zur  Kinderheilkunde.  Berlin,  1861. 
—  Watim,  Cases  of  acuie  Discases  ofthe  Chest  (British.  med.  Journal.,  1861).  — 
WcnmiBUCH,  Ueber  Peripleuritis  (Arch.  der  HeUhunde^  1861).  —  Buxioth,  Ueher 
aUeedirende  Peripleuritis  {Arch.  f.  klin.  Chintrg,,  1861).  —  Graves,  Climcal 
Lectures.  Dublin,  1848.  Traduct.  et  notes  de  Jaccoud.  Paris,  1861-1862.  — 
ZiiMMRi,  Pleuritis  und  Pneumonie  im  Kindesalter,  Berlin,  1862.  —  Namias,  Storia 
di  due  spandimenti  pleuritici^  etc.  {Giorn.  Vend,  di  se.  med,,  1862).  —  S.  Gordox, 
Cases  of  pleuritic'jeffusion  {Dublin  quart,  Journ.,  1863).  —  J.  Meter,  Untersuchun- 
gem  sur  Thérapie  der  Pleuritis  {Ann,  d.  Charité-Krankenh,,  1863).  —  Piorry, 
BuUet.  de  FAcad,  de  méd.,  1865.  —  Leplat,  Des  abcès  de  voisinage  dajis  la  pieu- 
résie  {Arch.  gén,  de  méd.,  1865).  —  Netter,  Mort  subite  ftans  la  pleurésie  {Gaz. 
kôp,,  1866).  —  ScHi'BER,  Mittheilungen  aus der  Praxis  {Wiener  tned.  Presse,  1867). 

E.  Werer,  De  la  pleurésie  aiguë  chez  r adulte j  thèse  de  Strasbourg,   1867.    — 

Trauie,  Verhandl,  der  Berlin,  med.  Gesells,,  1866).  —  GavosTSK,  Mittheilungen  aus 
der  Kiinik  von  Prof.  Duchek  {Oest.  Zeits.  f.  prakt.  Heilk.,  1867).  —  Aurer,  Des 
épanehetnents  pleuritiques,  tbcse  de  Montpellier,  1867.  —  Lachapelle,  Essai  stir 
la  piripieurite,  Uièse  de  Strasbourg,  1869.  —  Kussmaul,  Archiv  f.  klin,  Medicin^ 
laeS,  — Naputs,  Cases  ofPleurisy  {Med.  and  surg.  Reports,  1868).  —  Melriot, 
Pleurésie  hémorrhagique  {Gaz.  hôp.,  1868).  —  Habersuox,  Pieuritic  efjusion  of  the 
kft  éide  OM  a  cause  of  flatulence  and  dyspepsia  {The  Lancet,  1838).  —  Levielx, 
itude  clinique  sur  le  traitement  de  Pépanchement  pleural,  Bordeaux,  1868.  •—  Co- 
RUZA,  Due  casi  di  bi-pleuro-peritouite  primitive  {Rivista  clin,  di  Bologna,  18G8).  — 
BiCMiirrHAL,  Étude  sur  les  hémothorax  non  traumatiques,  thèse  de  Paris,  1868. 

JACOOUD.  —  Path«  int.  2*  édit.  ii.  —  9 
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une  LÉSION  DE  voisnfAGE  faisant  office  d'irritant  local,  tantôt  par  ane  maladii: 
GÉNÉRALE  ;  le  PREMIER  GROUPE  de  causcs  comprend  la  pneumonie  superficielle, 
Vnhcés,  la  gangrène,  V hémoirkagie,  les  tumeurs,  et  avant  tout  la  tubercuioite  do 
poumon;  dans  ces  cas-là  l'inflammation  de  la  plèvre  peut  être  produite  par 
deux  mécanismes  différents,  à  savoir  par  extension  du  travail  pathologique 
préalable,  ou  par  effraction,  les  produits  morbides  contenus  dans  le  poamoo 
faisant  irruption  dans  la  cavité  pleurale  ;  telle  est  aussi  la  genèse  des  pleu- 
résies qui  succèdent  aux  abcès  et  aux  kystes  du  foie;  de  celles  qui  sont  engen- 
drées par  les  pèriostites,  les  ostéites  costales,  et  par  les  phlegmons  profonde  de 
la  paroi  thoracique  (jyén'pkunte  de  Wunderlich).  —  Le  second  grolte  de 
causes  internes  comprend  le  rhumatisme  articulaire  aigu  [pleurésie  rhuma- 
tismale), le  mal  de  Bright,  V infection  jmtride  et  la  purulente,  enfin  deux 
fièvres  éruptives,  la  scarlatine  et  la  rougeole. 

Les  causes  de  la  cnRONiQTÊ  ne  sont  pas  toujours  saisissables  ;  elles  résident, 
soit  dans  la  disposition  des  lésions  (  voyez  Anatomie  pathologiqui'),  soit  daa*^ 
la  constitution  des  malades;  c'est  chez  les  individus  débilités,  tuberculeux, 
ou  exposés  à  l'être,  que  la  pleurésie  chronique  se  montre  de  préférence  ; 
elle  peut  résulter  aussi  de  l'absence,  ou  de  la  mauvaise  direction  du  trai- 
tement. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Type  parfait  de  l'inflammation  des  séreuses,  la  pleurésie  est  constituée  pur 
deux  sortes  d\\csudatj  l'un  parenehymatcux,  l'autre  interstitiel  (wy.  t.  I, 
p.  61). 

L' EXSUDAT  PARENCHYMATEUx  OU  NUTRITIF  cst  rorigînc  des  forfnatioïïs  conjmie' 
tives  qui  caractérisent  toute  pleurésie,  i7  e^t  constant  ;  l' exsudât  intershtiel 
devenant  libre  après  la  chute  de  l'épithélium  est  l'origine  des  èpnnrhvments 
qui  occupent  la  cavité  pleurale;  il  est  inconstant  ;  lorsqu'il  est  nul  ou  fort 
peu  abondant,  la  pleurésie  est  dite  sèche.  Il  faut  donc  entendre  par  cette 
dénomination  abréviative  non  pas  une  pleurésie  sans  exsudât,  ce  qui  est  un 

(1)  Stoos,  Dublin  Journal^  1838.  —  Mobr,  Iôc.  cil,  —  Glarus ,  De  cordit  edopitu 
Lipsift,  1839.  —  IIamb»  Path.  Anatomie,  Leipiig*  1841.  —  ScamAG*  De empifemmte, 
Dretd,  1841.  —  Viola,  Arch,  gén,  de  méd,,  1848.  — *  Balmi,  Sntwiekehutf  vm 
Mnêkelfaitem  in  pleuret,  Pteudomembr,  {Henle  und  Pfeufh^s  Zeits.^  1846).  — *  Baro»* 
LBMDi,  Virchow*i  Archiv^  1847.  —  Hikhl,  Witt,  Zeits.,  1851.  —  Mim,  Ann.  d. 
Charité  Krankenh,,  1853.  —  Bovchct,  Gas,  méd.  Paris,  1354.  —  VimcBOW,  Gtmm^ 
mette  Ahhandtungen,  FraDkfart  a.  M.,  1856,  —  BicnR,  Deutsche  KUnik,  1858.  — - 
TaousfiAU,  Monit,  des  te.,  1860«  —  DtJttc,  Gaz.  hdp,^  1882.  —  Gou^,  Gat.  hehém, 
1883. 
l^  RouTARSKT,  FOtma,  Woitucb^  loe.  cit. 
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non-sens^  mais  une  pleurésie  constituée  uniquement^  ou  presque  unique- 
ment, par  Texsudat  parenchymateux. 

Lé«ioBs  de  la  pierre.   Ezsndat  ^arenehjmateiiz.  —  Au  débuts  la 
plèTre  est  rougie  par  l'injection  finement  striée  ou  arborescente  du  tissu 
fous*8ëreux,  souvent  la  fluxion  va  jusqu'à  la  rupture,  et  Ton  observe  sous 
la  couche  épithéliale  de  petites  ecchymoses  punctiformes  ;  la  membrane 
imprégnée  de  sucs  est  épaissie^  les  cellules  épithélialea  sont  gonflées,  remplies 
de  granulations,  et  elles  se  détachent  dans  une  surface  plus  ou  moins 
Aendue.  Dès  ce  moment  apparaît  la  végétation  de  tissu  qui  constitue  Tim- 
lllioii  nutritive;  la  membrane  dénudée  est  dépolie  et  inégale  ;  bientôt  elle 
estoomme  hérissée  de  granulations  papilliformes  très-adhérentes  qui  font 
corps  avec  elle  ;  les  corpuscules  conjonctifs  du  tissu  séreux  sont  en  état  de 
tumélaction  treuble  et  de  prolifération.  Les  granulations,  dont  la  genèse  a 
été  très-bien  indiquée  par  Rokitansky,  ne  doivent  pas  être  confondues  avec 
les  dépôts  fibnneux  dont  il  sera  bientôt  question  ;  elles  sont  dues  au  déve- 
loppement anormal  des  éléments  conjonctifs,  et  le  microscope  montre 
qu'elles  sont  composées  de  cellules  ovales  ou  fusifoimes,  de  tractus  ondulés 
de  tissu  connectif,  et  de  capillaires  allongés  recourbés  en  anses.  Ces  végé- 
tations ne  sont  donc  autre  chose  qu'une  formation  conjonctive  jeune,  apte 
à  l'organisation,  ce  sont  des  néo-membranes  en  miniature.  Par  leur  déve- 
loppement ultérieur,  ces  produits  s'allongent  en  ti*actus^  s'étalent  en  lamelles 
simples  ou  aérolaires,  et  établissent  des  adhérences  d'une  solidité  croissante, 
soit  entre  les  deux  feuillets  de  la  plèvre,  soit  entre  la  plèvre  et  le  péricarde. 
La  configuration  des  adhérences  est  très- variable  ;  tantôt  ce  sont  des  lames 
qui  unissent  intimement  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande  les  deux 
feuillets  séreux,  tantôt  ce  sont  des  brides  qui  cloisonnent  la  cavité  ;  ailleurs, 
des  cloisons  continues  isolent^  par  limitation,  une  région  plus  ou  moins 
considérable  de  l'espace  pleuro-pulmonairc  ;  le  fait  n'est  pas  rare  à  la  base 
du  poumon  (pleurésie  diaphragmatique),  et  entre  les  lobes  de  l'organe  {pleu- 
résie inierlobaire).  Lorsque  les  végétations  ne  produisent  pas  d'adhérences, 
elles  se  développent  en  excroissances  vUlciises,  ou  s'aplatissent  en  dépôts 
plus  ou  moins  épais  (taches  blanches  ou   tendineuses),  toutes  formes  qui 
peuvent  persister  indéfiniment,  ainsi  que  les  adhérences.  Quelle  que  soit  la 
disposition  topographique  de  ces  produits  d'hypcrplasie,  ils  passent,  par  une 
maturation  rapide  qui  peut  être  complète  au  bout  de  deux  ou  ti^ois  semaines 
(Wintrich),  de  l'état  de  tissu  conjonctif  embryonnaire  à  l'état  de  tissu  par- 
lait ;  ils  deviennent  plus  denses  et  plus  résistants  ;  ils  acquièrent  la  rétracti- 
lité,  des  vaisseaux  et  des  nerfs  y  prennent  naissance,  et  ils  possèdent  dès 
lors  toutes  les  propriétés  des  tissus  vivants  ;  ils  peuvent  absorber,  ils  peuvent 
s'enflammer,  ils  peuvent  donner  lieu  à  des  hémorrhagi^,  ils  peuvent  enfin 
participer  à  toutes  les  altérations  de  l'organisme  dont  ils  font  partie.  — 
Cette  organisation  parfaite  est    le    mode   d'évolution    le  plus  fréquent 
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(les  vi'gétations  pleurales  ;  cependant  elles  peuvent  présenter  la  mHajmr» 
phose  régressive  {roy,  t.  I,  p.  66)  et  devenir  ainsi  susceptibles  de  n^q^tion 
(Rokitansky). 

A  cela  sont  bornées  les  lésions  dans  la  rrRrRlrsiE  séciie  ;  tout  au  plus  s'y 
joint-il  une  légère  exsudation  fibrineuse  aussitôt  coagulée;  au  point  de  Tue 
de  la  genèse  anatomique,  cette  forme  est  donc  essentiellement  et  exclasîre- 
nient  une  hyperpîasir  dr  ht  séreuse, 

Exsadnt  inierfftittel.  —  Dans  les  autres  formes,  la  fluxion  initiale  est 
accompagnée  d'ExnsMosE  vasci:lairi:  ;  le  li(iuide  transsudé  est  d'abord  inter- 
stitiel^ il  est  versé  entre  les  éléments  propres  du  tissu,  mais  bientôt  il  est 
cbassé  par  le  progrès  même  de  l'exsudation,  et  entraînant  avec  lui  dtt 
cellules  épithéliales  et  des  granulations,  il  devient  libre,  dans  la  cavité 
pleurale,  Vépanrht'mmt  est  confit f tué.  —  Au  point  de  vue  de  sa  composition, 
l'exsudat  est  séro-fibrineux,  fihrino-purulent^  hémorrbagique,  flbrino-tuber- 
culeux  ;  ce  dernier  appartient  à  la  pleurésie  chi*onique  et  h  la  tuberculose 
pleurale. 

L'exsudat  sÉRo-iiBRiNErx  est  composé  de  sérosité  et  de  fibrine  dissoute  div 
des  proportions  relatives  exlrt^mement  variables  ;  parfois  la  sérosité  est  tel- 
lement prédominante  qu'on  serait  tenté  de  croire  à  l'absence  de  la  fibrine, 
ce  serait  une  erreur  ;  l'épanclicnu^nt  purement  séreux  appartient  à  rhydw- 
thorax  et  non  à  la  pleurésie.  Aussitôt  après  la  transsudation,  la  fibrine  se 
coagule,  soit  en  flocons  qui  nagent  suspendus  dans  le  liquide,  soit  en 
dépôts  lamelleux  qui  se  précipitent  sur  les  feuillets  de  la  plèvre  et  y 
adhèrent  ;  ce  sont  là  les  psetidrt-mcwffranes  pleurales,  pixniuits  temporaires, 
inaptes  à  l'organisation,  destinés  k  la  dostnicion  i-égressive,  qu'il  faut  se 
irarder  de  confondre  avoc  les  néom' mbrfint's  ci-dessus  décrites.  En  même 
temps  que  la  fibrine  se  coagule,  des  formations  transitoires  apparaissent  dans 
l'exsudat,  ce  sont  des  noyaux,  des  cellules,  des  amas  de  granulations  et  des 
«^lobules  de  pus;  ces  derniers  existent  constamment  ( Win trich),  mais  îlssoot 
en  trop  petit  nombre  pour  moilifier  les  caractères  physiques  de  Tépancbe- 
ment  qui  est  clair,  limpide,  do  couleur  jaunâtre  comme  In  sérum  du  sang. 
La  quantité  de  l'exsudat  est  en  raison  inverse  de  sa  richesse  en  fibrine,  elk 
varie  d'ailleurs  depuis  <iuelques  onces  jusqu'à  plusieurs  litres  ;  c'est  surtoflt 
dans  la  pleurésie  à  frigore  et  dans  celle  du  rhumatisme  aigu  qu'on  observe 
ces  vastes  épanchements  séreux  qui  remplissent  au  maximum  la  caiil^ 
])leurale.  —  L'exsudat  si*ro-(ibrineux  est  de  bonne  nature,  en  ce  sens  qu'il 
n'exerce  pas  d'action  irritante  ou  corrosive  sur  les  tissus,  qu'il  subît  nrt- 
nient  la  décomposition  putride,  et  que  la  résorption  n'expose  pas  à  ose 
intoxication  générale.  La  disparition  a  lieu  par  résorption  directe  dn 
liquide,  et  par  dégénérescence  graisseuse  ou  désintégration  granukuse 
(le  la  fibrine  et  des  cellules;  après  quoi  ces  éléments  sont  eux-mèffitf 
ré-orbés.  Après  la  résorption  de  l'exsudat  libre,  les  végétations  et  les  n^ 


PLËURESlt:.  133 

membranes  pleurales  se  trouvent  en  contact^  et  peuvent  contracter  des  eLÙhé" 
rcnces. 

L' EXSUDAT  FXBRiNo-puRULENT  cst  composé  de  fibrine  et  de  pus;  la  suppura- 
tion est  primitive,  ou  bien  elle  a  lieu  plus  ou  moins  tardivement  dans  un 
exsudai  séro-Ûbrineux.  L'épanchement  primitivement  purulent  appartient 
aux  pleurésies  aiguës  de  linfection  purulente  et  des  maladies  infectieuses;  il 
est  fréquent  dans  la  pleurésie  chronique  d'emblée.  La  suppuration  secon- 
daire est  de  règle  dans  la  pleurésie  chronique  qui  succède  à  l'aiguë;  elle  est 
favorisée  par  le  mauvais  état  de  la  constitution,  par  l'existence  ou  la  prédis- 
position de  la  tuberculose.  Chez  les  sujets  débiles,  en  l'absence  de  toute  in- 
fluence tuberculeuse,  la  suppuration  peut  avoir  lieu  de  bonne  heurc^  alors 
que  la  pleurésie,  par  l'ensemble  de  ses  symptômes,  s'affirme  encore  une  ma- 
ladie aiguë  ;  j'ai  récemment  pratiqué  la  thoracentèse  chez  un  jeune  homme 
qui  était  au  treizième  jour  d'une  pleurésie  aiguë;  l'épanchement  était  com- 
plètement purulent.  —  L' exsudât  purulent  peut  être  résorbé  par  les  mêmes 
procédés  que  le  séro-ûbrineux,  mais  cette  résorption,  toujours  lente  et  difti- 
ciie,  est  un  fait  rare  ;  d'ailleui*s  l' exsudât  purulent  subit  facilement  la  dé- 
composition  putride  ;  et  la  résorption  peut  amener  une  intoxication  ;  enfin  il 
exerce  sur  les  tissus  une  action  destructive,  qui  aboutit  souvent  à  l'ulcéra- 
tion; ce$i  un  exsudai  de  mauvaise  nature. 

L'cxsuDAT  oÉMORRiiAGiQUE  cst  constîtué  par  le  mélange  du  sang  à  un  exsu- 
dât séro-fîbrineux;  tantôt  l'hémorrhagic  est  initiale,  et  résulte  de  la  fiuxim 
capittatre  qui  marque  le  début  do  la  pleurésie  aiguë,  fait  rare  ;  tantôt  elle  est 
têtondaire,  et  produite  par  la  déchirure  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation. 
Celte  variété  d'exsudat  hémorrhagique  est  de  beaucoup  la  plus  commune  ; 
elle  est  observée  dans  la  pleurésie  chronique  d'origine  cancéreuse,  plus  rare- 
ment dans  la  tuberculeuse;  on  l'a  vue  aussi  chez  des  individus  affectés  d'alcoo- 
lisme. —  Un  épanchenicnt  séro-fibrineux  ou  purulent  peut  être  rougi  par  la 
transsudation  de  l'hématine  sans  héinonhagie  véritable  ;  à  l'inspection  mi- 
croscopique, on  ne  trouve  pas  alors  de  globules  sanguins  ;  les  épanchements 
rouges  qui  ont  été  signalés  dans  le  scorbut  et  dans  la  cachexie  palustre  sont  dus 
vraisemblablement  à  ces  pseudo-hémorrhayics. 

L' exsudât  fibhino-tuberculeux  est  composé  de  sérosité,  de  fibrine  en  excès 
et  de  granulations  tuberculeuses;  il  est  proiluit  dans  la  pleurésie  clironique, 
soit  chez  des  individus  qui  étaient  déjà  tii])crculeux,  soit  chez  des  individus 
qui  ne  l'étaient  pas  encore,  dans  ce  dernier  cas,  cet  exsudât  peut,  par  l'in- 
termédiaire des  vaisseaux  lymphatiques,  devenir  une  source  d'infection 
tuberculeuse  générale.  —  Chez  les  malades  atteints  de  tubercules  pulmo- 
naires, ce  n'est  pas  toujoui-s  l'exsudat  d'une  pleurésie  actuelle  qui  se  tuber- 
culise;  l'infiltration  granuleuse  peut  se  faire  dans  les  néo-membranes  d'une 
pleurésie  ancienne,  dès  longtemps  éteinte. 

Bfliets  dl«  rcxsodat  sur  les  organes  voisins.   —   Ce  sont  des   effets 
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mécaniques  de  refoulement^  de  déplacement  et  de  compres^on  ;  ils  ton! 
nuls  si  l'exsudat  est  purement  parenchymateux  ;  ils  ne  sont  appréciables  qae 
si  l'exsudat  libre  a  une  certaine  abondance,  et  ils  portent  en  premier  lieu 
sur  le  poumon.  C'est  à  tort  qu'on  regarde  la  compression  de  cet  orgue 
comme  le   premier  phénomène  produit  pai*  l'épanchement;  le   poiimaii 
n'est  pas  comprimé  tout  d'abord  ;  gi'Acc  à  sa  rétractilité,  il  se  vide  d'une 
partie  de  l'air  qu'il  contient,  revient  ainsi  sur  lui-même,  et,  sans  éprouTer 
aucune  compression,  cède  la  place  au  liquide  qui  envahit  le  thorax  :  l'offoii- 
sement  par  rétractilité  est  le  fait  initial,  la  compression  vient  ensuite,  lorsque 
la  rétractilité  est  épuisée.  Quand  il  n'y  a  pas  d'adhérences,  et  que  le  poumoo 
est  sain,  les  choses  se  passent  en  général  de  la  manière  suivante  :  le  liquide, 
obéissant  à  la  pesanteur,  s'accumule  d'abord  à  la  partie  postéro-inférieme 
de  la  cavité  pleurale,  puis  sur  le  côté  et  en  avant  ;  le  poumon,  activemenl 
rétracté,  surnage  en  vertu  de  sa  pesanteur  spéciûque  moindre  ;  si  répan* 
chement  augmente,  la  rétraction  croit  aussi,  notamment  dans  la   partie 
inférieure  de  l'organe,  laquelle  est  bientôt  privée  d'air  ;  alors  le  poumon  céàs 
à  son  tour  à  la  pesanteur  et  il  tombe  dans  le  liquide,  entraîné  par  la  portin 
affaissée    que  l'air,   contenu  dans  les  parties  supérieures,  ne    peut  jjitm 
retenir  en  équilibre  à  la  surface   de    l'épanchement.  De  ce   moment^ 
agit  la  compression,  qui  refoule  graduellement  le  poumon  en   haut  et 
en  dedans,  et  finit  par  l'aplatir  contre  le  médiastin  ou  la  colonne  vertébrale^ 
après  l'avoir  réduit  au  sixième  ou   même  au  huitième  de   son  vdiune 
(Rokitansky).  On  retrouve  alors  dans  les  points  indiqués,  et  coiflTée  d'une 
coque  pseudo-membraneuse,  une  excroissance  compacte,  homogène,  de 
couleur  grise,  gris  noirâtre  ou  rougeAtre,  dans  laquelle  on  reconnaîtrait  k 
peine  le  poumon,  si  Ton  en  constatait  les  rapports  avec  les  éléments  da 
pédicule.  Poussée  à  ce  degré,  la  compression  n'a  pas  uniquement  pour 
effet  de   chasser  l'air  du  poumon,  elle  en  expulse  le  sang,  en  empêche 
le  renouvellement,  et  il  existe  alors  une  congestion  intense  de  l'autre  pou- 
mon, avec  ou  sans  œdème,  et  souvent  aussi  une  dilatation  du  ventricolc 
droit. 

Ce  n'est  pas  seulement  aux  dépens  du  poumon  que  Tépanchement  se  ftît 
une  place  ;  il  abaisse  le  foie  s'il  est  à  droite;  dévie  le  cœur  vers  la  droite  s'fl 
siège  à  gauche  ;  et  dans  les  deux  positions,  il  refoule  le  diaphragme  ven 
l'abdomen,  et  dilate  une  des  moitiés  du  thorax  ;  les  muscles  intercostaux^ 
souvent  infiltrés  de  sérosité  ou  paralysés,  cèdent  les  premiei's,  les  silloitf 
des  espaces  sont  remplacés  par  une  saillie  convexe  en  dehors,  les  oêtei 
prennent  la  position  de  l'amplitude  maximum,  et  le  côté  du  thorax,  dans 
son  ensemble,  a  une  forme  globuleuse  caractéristique.  C'est  Ik  le  phéno- 
mène de  r AGRANDISSEMENT  TiioRAUQUE.  —  Quaud  l'épauchement  se  résorbe, 
le  retour  des  parties  à  leur  situation  normale  est  subordonné  à  la  permet* 
bilité  du  poumon  qui  a  subi  la  compression  ;  si  Taffaissement  peut  être 


PLEURÉSIE.  135 

CMDI^étement  effacé  par  la  rentrée  de  l'air,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire 
dans  la  pleurésie  aiguë  ;  la  paroi  du  thorax  et  les  organes  déplacés  repren* 
nent  leur  situation  physiologique,  il  ne  reste  pas  de  déformation;  mais, 
si  Tatélectasie  persiste  en  partie,  c'est-à-dire  si  une  portion  du  poumon  est 
définitivement  imperméable,  alors  il  ne  peut  plus  remplir  complètement, 
comme  par  le  passé,  la  cavité  thoracique  ;  la  disparition  du  liquide  y  crée 
une  tendance  au  vide,  et  ce  vide  est  comblé  par  l'ascension  du  foie,  s'il 
s'agît  d'une  pleurésie  droite,  par  la  déviation  du  cœur  à  gauche,  si  l'épan- 
chement  siégeait  de  ce  côté,  et,  dans  les  deux  cas,  par  le  retrait  forcé  de  la 
paroi  thoracique,  dont  la  convexité  latérale  peut  s'effacer  totalement,  et 
même  faire  place  à  une  concavité  ;  ainsi  est  établie,  sous  l'influence  de  la 
pression  atmosphérique,  une  dififormilé  définitive  qui  est  favorisée  encore 
par  la  rétraction  des  néo-membranes.  Le  rétrécissement  thorauque  est  rare 
à  la  suite  de  la  pleurésie  aiguë  ;  il  est  ordinaire  dans  la  pleurésie  chronique, 
et  il  est  proportionnel  à  la  durée  de  la  maladie  et  au  degré  de  l'agrandis» 
sèment  préalable. 

En  même  temps  que  la  quantité  de  l'épanchement  produit  ces  change- 
ments de  degré  variable  dans  le  poumon,  les  organes  thoraciques  et  la 
paroi  costale,  elle  amène  des  modifications  non  moins  intéressantes  dans 
la  disposition  du  niveau  supérieur  du  liquide.  Déjà  Hirtz  et  Damoiseau  ont 
démontré  que  tout  épanchemcnt  qui  ne  remplit  pas  la  totalité  du  thorax, 
tigure  par  en  haut  une  ligne  parabolique  dont  l'extrémité  postérieure  ou 
vertétode  est  plus  élevée  que  l'antérieure  ou  sternale  ;  mais  ce  n'est  pas 
tout  :  l'épanchement  faible  ou  moyen,  en  un  mot,  I'épanchbment  partiel,  est 
le  plus  souvent  constitué  par  deux  parties,  vne  inférieure  formée  par  la  masse 
hquide  qui  a  pris  la  place  du  lobe  pulmonaire  refoulé,  une  supérieure  formée 
par  une  couche  mince,  qui  monte,  par  une  sorte  de  capillarité,  entre  le  pou- 
mon et  la  paroi  costale;  cette  partie,  prolongée  en  lame,  s'élève  de  plus  en 
plus  à  mesure  que  le  poumon  cède  ;  mais  tant  qu'elle  existe,  elle  représente 
une  espèce  d'anche  vibrante,  et  elle  est  la  cause  physique  de  plusieurs  des 
lignes  stéthoscopiques  qui  caractérisent  les  ëpanchements  partiels.  Dans  ces 
conditions,  si  le  liquide  subit  une  augmentation  brusque  qui  achève  rapi- 
dement le  refoulement  du  poumon,  la  lame  liquide,  quasi  verticale,  s'af- 
faisse en  lame  horizontale,  et  le  niveau  inférieur  de  Vépanchement  baisse  quoique 
la  quantité  totale  soit  accrue. 

L'épanchement  total,  en  masse  ou  à  refoulement  pulmonaire  complet,  ne  pré- 
sente rien  de  semblable;  au  lieu  de  se  terminer  par  une  lame  mince  sus- 
pendue par  capillarité,  il  se  termine  par  une  surface  étalée  de  niveau  à  peu 
près  uniforme,  et  d'une  épaisseur  proportionnelle  au  déplacement  des  pai'- 
ties. 

Comme  ces  dispositions  anatomiques  donnent  la  raison  de  plusieurs  phé- 
nomènes syniptomaliques,  je  pense  qu'elles  peuventêtre  labased'une  division 
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utile,  et  j'oppose  VépancJiement  à  prolongement  laineUiforme  à  VépanckmeM 
à  niveau  régulier.  Ce  dernier  est  ordinairement  total;  cependant  un  ëpanclM- 
ment  partiel  peut  manquer  de  la  couche  verticale  prolongée^  si  des  adhé- 
rences empêchent  l'ascension  du  liquide. 

Le  plus  ordinairement,  la  compression  n'aplatit  que  les  derniers  ramui- 
cules  bronchiques  ;  mais,  quand  Tépanchement  est  très-abondant,  il  peut 
agir  même  sur  les  grosses  divisions,  les  oblitérer  par  aplatissement  et  y 
empêcher  l'arrivée  de  Tair.  Dans  d'autres  ciixonstances,  l'oblitération  hnmr 
chique  est  encore  favorisée  par  un  catarrhe  concomitant,  qui  obstrue  les 
canaux  de  mucosités  plus  ou  moins  adhérentes.  Ces  divers  états  des  bronchef 
dans  le  poumon  comprimé  introduisent  aussi  de  notables  difl'érences  dani 
les  signes  stéthoscopiques. 

Tels  sont  les  effets  ordinaires  de  l'épamchement,  tels  sont  les  rapporti 
réciproques  du  liquide  et  du  poumon  ;  l'évolution  qui  vient  d'être  décrite 
doit  être  considérée  comme  le  type  Boraïai  de  la  pleurésie  tant  aiguë  que 
chronique;  les  déviations  de  ce  type  régulier  sont  nombreuses;  elles  recon- 
naissent DEUX  CAUSES  PRu«;cipALES,  Ics  adhérences  de  la  plèvre  et  les  aiiérati/m 
du  tissu  pulmonaire. 

L'existence  d'cidhérences  anciennes  ou  récmtes  au  moment  de  répanelie- 
ment  modiGe  de  diverses  manières  le  sens  du  refoulement  pulmonaire; 
Torgane  peut  être  fixé  par  le  sommet  et  ne  subir  de  déplacement  que  dans 
les  parties  inféiieures  et  moyennes;  cette  circonstance,  qui  n'est  pastrèi- 
rare,  a  un  certain  intérêt  au  point  de  vue  de  la  signiQcation  de  la  pleoréaie 
(tuberculose)  ;  dans  d'autres  cas,  bien  plus  exceptionnels,  c'est  la  régioo 
inférieure  qui  est  fixée  et  la  supérieure  seule  est  mobile  ;  ailleurs,  des 
brides  costales  retiennent  le  poumon,  qui  est  comprime  sur  la  paroi  tbo- 
racique  antérieure  au  lieu  de  l'ctre  en  arrière  et  en  dedans;  il  se  peut 
aussi  que  des  adhérences  peu  serrées  maintiennent  à  la  fois  le  sommet  et  la 
base  du  poumon.  Dans  ce  cas  ces  deux  régions  extrêmes  pouiTont  se  dépla- 
cer dans  la  mesure  de  l'extensibilité  des  adhérences,  la  partie  moyenoe 
cédera  comme  d'habitude  devant  le  liquide,  et  l'épanchement  pourra  enve 
loppcr  la  totalité  du  poumon,  sans  que  cependant  ce  dernier  soit  très-éloi- 
gné  de  la  paroi  thoracique  ;  ainsi  peut  être  constitué  un  épanchement  » 
nappe  plus  ou  moins  uniforme,  lequel  dans  toute  autre  condition  est  une 
impossibilité  physique.  —  Une  autre  disposition  doit  encore  être  indiquée  en 
raison  de  la  difticulté  clinique  qu'elle  crée;  des  adhérences  peuvent  uniriez 
deux  feuillets  pleuraux  au  niveau  de  l'angle  des  cotes  ;  aloi-s  la  région  costo- 
vertébrale  échappe  à  l'épanchement,  le  poumon  y  est  refoulé,  il  y  trouve 
une  place  suffisante  pour  conserver  un  certain  développement,  et  le  brui 
respiratoire  normal  peut  pei^sister  en  arrière  dans  toute  la  hauteur  de  1* 
gouttière  spinale.  —  Les  adhérences  anciennes  résistent  à  la  pression  de 
l'exsudat,  mais  celles  qui  dépendent  de  la  pleurésie  actuelle  peuvent  ni- 
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sisler  à  on  certain  degrd  de  pression^  et  se  rompre  si  l'épanchemeat 
augmente  encore;  de  là,  pendant  le  cours  de  la  maladie,  des  changements 
bmsques  dans  la  situation  réciproque  du  poumon  et  du  liquide,  et  des  modi- 
fications parallèles  dans  les  signes  physiques. 

SI  le  potcmon  est  altéré  par  une  lésion  qui  en  augmente  la  densité,  telle 
que  rînfiltration  inflammatoire,  tuberculeuse,  ou  le  simple  engorgement 
séro-sanguin,  il  résiste  à  la  pression  du  liquide,  et  le  maintient  quelquefois 
dans  une  situation  tout  à  fait  insolite  ;  ainsi,  avec  une  hépatisation  totale  du 
lobe  inférieur,  l'épanchement  occupe  forcément  la  région  supérieure  de  la 
poitrine,  et  à  droite  une  pneumonie  limitée  au  lobe  moyen  a  pour  effet  un 
épanchement  biloculaire,  si  rhépatisalion  a  solidifié  tout  le  lobe;  c'est,  en 
effet,  l'exsudation  inflammatoire  coagulée  qid  porte  au  maximum  le  volume 
et  la  résistance  du  tissu  pulmonaire  ;  ainsi  modifié,  il  ne  peut  plus  s'aflaisser 
et  fuir  devant  le  liquide,  il  ne  peut  qu'être  déplacé  en  masse,  soit  aux  dé- 
pens des  parties  non  hépatisées,  soit  aux  dépens  du  médiastin  et  des  autres 
organes  thoraciques.  L'hépatisation  partielle  est  très-favorable  à  la  produc- 
tion du  prolongement  lamelliforme  de  l'épanchement;  le  poumon  solidifié 
cède  peu  ou  point,  mais  la  paroi  costale  se  laisse  repousser,  et  les  conditions 
de  la  capillarité  par  lames  concentriques  sont  réalisées. 

gaiit  clM«aMia«  (1).  —  La  débilité  constitutionnelle,  le  tubercule,  le 
cancer,  les  tumeurs  intra-thoraciques,  ne  sont  pas  les  seules  conditions  qui 
(avorisent  le  développement  de  la  pleurésie  chronique  ;  les  caractères  pro- 
pret des  lésions  pleurales  ont,  à  cet  égard,  une  influence  puissante,  et  il  est 
d'autant  moins  permis  de  la  méconnaitre,  que  la  chronicité  survient  assez 
fréqueounent  chez  des  individus  qui  ne  présentent  nulle  détérioration  de 

(1)  PossELT,  De  pleurœ  O'tstficaiwtic,  Ileidclbcrç,  1839.  —  Hopb,  3/^</.  rfn'r.  Review 
lg41.  — KuAUSE,  Dos  Emjnjetn  und  seine  Het/ung.  Danzi(r,  1843.  —  Ciiamrers,  On 
rhnmic  Pleuriti»  {Provinciai  tned.  and  surtj,  Journnf,  18â4).  —  Oulmoxt,  lledirrches 
tur  in  pleurtsie  chrùnique,  Paris,  iSàH,  —  Corrigan,  Dublin  quart.  Journal,  1846. 

—  KiECKE,  Beitrâge  zur  Heilung  des  Empyems  (Walther  s  Journal  f.  Chirurgie,  1846). 

—  Pabisb,  Sur  rostéophytej  ck\  {Arch.  yen,  de  méd,,  1849).  —  Ohnorh,  Gaz,  Mp ^ 
1850.  —  OiLMOîiT,  Revue  tfiéd.-chir.,  1850.  —  Bociidalkk,  Rûckgratsverkrùmmutigen 
J^ger  Vierteljahr,^  1850).  —  A.  Flint,  loz.  cil,  —  Fin.x,  Dublin  quart,  Journ,  of 
mcd,  Sc,^  1855.  —  Addison,  Empycma  and  other  plcnritic  effusions  {The  Lancet, 
1855).  —  Aberg,  Behandlung  der  purulentcn  pleurilinchen  Exsuda fc  {Ifygiea,  1856). 

—  G.  RoCERS,  Cases  of  empycma  (British  med.  Journal,  1857).  —  G.  Daccelli,  Dell, 
fmpyema  da  pleuritide  genuina.  Koma,  1858.  —  Uuiirig,  Ceher  einige  Fû lie  von  rétro- 
pen'tonûalen  uml  extrnpleuralen  Ahscesse  {Deutsche  Klinik^  1862).  —  Wardeli.,  On 
Empyema  {The  Lancet^  1867).  —  Croseebt,  Case  of  empyema^  the  resuit,  of  subsca- 
pmiar  Abscess  (Dublin  quart,  Journ,,  1867).  —  Blachbz,  Pleurésie  chronique[Gaz. 
kôp.^  1867).  —  W,  BiRD,  Observations  on  pleuritic  accumulations  (British.  med, 
JfâHm,f  1868). 


138  MALADIES  DE  LA  PLÈVRE. 

l'organisme  9  et  que,  d'autre  part^  la  plèvre  saine  absorbe  les  liquides  avec 
une  extrême  rapidité^  ainsi  que  Font  établi  les  remarquables  expériences 
de  Wintrich.  En  cas  d'épanchement  pleurétique,  la  résorp^ncicralricea  pour 
organes  les  vaisseaux  normaux  de  la  séreuse  dans  les  points  restés  intacts, 
et  les  vaisseaux  récents  des  néo-membranes.  Il  est  facile^  d'après  ces  don- 
nées, de  déterminer  les  conditions  anatomiques  qui  peuvent  entraver  le 
travail  de  résorption,  le  faire  traîner  en  logucur,  et^  partant,  constituer 
rétat  chronique.  Les  principales  de  ces  conditions  sont  :  la  vascularisatkm 
tardive  et  incomplète  des  néo-membranes  ;  —  la  formation  de  dépôts  ûbri- 
neux  étalés  qui  recouvrent  lei  vaisseaux  tant  anciens  que  nouveaux,  et  en 
annihilent  l'action  résorbante  ;  —  l'inflammation  secondaire  des  néo-mem- 
branes qui  produit  une  nouvelle  exsudation,  alors  que  la  première  était  en 
bonne  voie  de  résorption  ;  —  enfin  la  nature  de  Tépanchement ,  la  résorption 
du  liquide  séro-fibrineux  peut  être  immédiate  et  rapide,  tandis  que  la 
résorption  des  liquides  fibrino-sércux,  séro -purulents  et  hémorrhagiquefl 
exige  un  travail  préalable  de  désintégration  et  de  dégénérescence.  Ces  no- 
tions, trop  méconnues,  jettent  une  vive  lumière  sur  la  genèse  de  la  pleurésie 
chronique. 

En  ce  qui  concerne  ses  caractères  anatomiques  propres,  j'ai  peu  de  chose 
à  ajouter  à  la  description  qui  précède  ;  l'cxsudat  est  séro-purulent,  purulent 
ou  hémorrhagique  ;  les  deux  premières  variétés  portent  le  nom  d'EiiPTÊXE« 
Sous  l'influence  d'inflammations  secondaires,  le  liquide  est  exposé  à  la  dé' 
(xrnipofdtioji  putride^  et  il  peut  donner  lieu  dans  ces  conditions  à  une  forma- 
tion de  gaz  qui  change  la  pleurésie  en  un  'pyo-pneumothorax  sans 
perforation  pulmonaire.  L'abondance  de  l'épanchcment  est  ordinairement 
considérable,  et  les  produits  membraneux  acquièrent  une  épaisseur  et  une 
étendue  qui  sont  étrangères  à  la  forme  aiguë;  il  n'est  pas  rare  qu'ils  forment 
un  kyste  parfaitement  clos,  dans  lequel  est  renfermé  le  liquide;  ce  kyste 
pseudo-pleural  (Oulmont)  occupe  une  partie  plus  ou  moins  considérable  de 
la  cavité,  c'est  en  dehors  de  lui  qu'est  situé  le  poumon,  ratatiné  dans 
quelque  coin  du  thoi*ax.  En  raison  de  sa  persistance,  le  travail  irritatif 
se  propage  parfois  à  la  face  interne  des  côtes,  et  y  détermine  une  ostéo- 
périostite  végétante,  qui  aboutit  à  la  production  d'ostéophytes  surajoutés 
et  concentriques  à  la  côte  (Parise).  L'agrandissement  du  thorax  est  très- 
prononcé;  et,  quand  l'épanchement  se  résorbe,  le  rétrécissement  consé- 
cutif est  constant,  parce  que  le  poumon  longtemps  comprimé  a  perdu  de 
son  expansibilité. 

J'ai  signalé  l'action  destructhe  exercée  par  l'cxsudat  purulent  sur  les 
tissus;  c'est  dans  la  pleurésie  chronique  que  cette  action  devient  évidente 
par  suite  de  la  longue  durée  du  contact  :  un  travail  ulcératif  peut  rompre 
la  continuité  du  kyste  et  du  feuillet  pleural  qui  le  double,  et  amener,  par 
suite,  l'évacuation  partielle  ou  totale  du  liquide  ;  ordinairement  elle  a  lieo. 
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soH  directement  à  rextérieur,  après  ulcération  des  tissus  intercostaux  et  de 
la  pean^  soit  par  les  bronches,  après  ulcération  du  feuillet  viscéral  de  la 
plèTre  et  du  poumon.  Dans  le  premier  cas,  le  liquide,  avant  de  faire  irrup- 
tion au  dehors,  soulève  les  parties  molles  en  forme  de  tumeur  plus  ou 
moins  fluctuantes  et  réductibles  ;  cette  tumeur  est  généralement  située  sur 
la  paroi  thoracique  antérieure,  près  du  sternum,  dans  les  points  où  les 
muscles  intercostaux  externes  font  défaut  ;  elle  n'est  pas  accompagnée  de 
carie  costale,  à  moins  qu'il  n'existe  une  tuberculose  osseuse.  Cette  saillie 
spontanée  constitue  Yempyéme  de  nécemté,  ainsi  nommé  parce  que  dans  ces 
cîrconsUnces  l'opérateur  qui  veut  évacuer  le  liquide  n'a  pas  le  choix  du 
hea,  il  doit  obéir  à  cette  indication  naturelle.  Dans  le  cas  d'évacuation 
bronchique,  le  liquide  est  rendu  par  la  bouche  après  quelques  quintes  de 
toux,  en  quantité  assez  grande  pour  simuler  un  vomissement  de  pus;  c'est 
là  la  vamique  pleurale,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  vomique  pulmo- 
naire, produite  par  l'abcès  ou  les  foyers  gangreneux  du  poumon.  —  Dans 
quelques  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  le  liquide  suit  une  autre  voie;  on  l'a 
vu  passer  dans  le  péricarde,  dans  le  médiastin,  dans  Vautre  plèvre  ;  il  peut 
anssi  fbser  dans  Vahdomen,  à  travers  une  perforation  du  diaphragme,  et 
descendre  'jusqu'à  la  fosse  iliaque,  ou  au-dessous  de  l'arcade  crurale,  de 
manière  à  simuler  un  abcès  du  psoas,  un  phlegmon  périnéphrétique  ou 
iiiaqae,  ou  bien  encore  arriver  dans  le  péritoine,  et  provoquer  une  péritonite 
saraiguë. 

Cest  suHout  à  la  forme  chronique  qu'appartiennent  les  pleurésies  par- 
tielles, connues  sous  les  noms  de  pleurésie  médiastine  et  pleurésie  interlo-, 
bairt;  enfin,  la  pleurésie  chronique  peut,  comme  l'aiguë,  être  bornée  à 
i'hyperplasie  avec  épanchement  nul  ou  inappréciable,  elle  peut  être  sèche; 
c'est  à  cette  forme  que  sont  dues  la  plupart  des  adhérences,  que  Ton  ren- 
contre chez  les  individus  tuberculeux,  et  chez  ceux  qui  ont  succombé  à  une 
lésion  pulmonaire  chronique. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE   (I). 

•èch«.  —  Au  point  de  vue  clinique,  [il  convient  de  com- 
prendre sous  cette  désignation ,    non-seulement  la  pleurésie  à  exsudât 

(!)  Stokes,  Diseases  of  the  Chest,  Dublin,  1837.  —  Woillez,  Recherches  pratiques 
tur  r inspection  et  la  mensuration  de  la  poitrine.  Paris,  1838.  —  Williams,  Lectures 
on  the  Physiology  and  Diseases  of  the  Chest.  Londoii^  1840.  —  Graves,  et  notes  du 
tndoct.,  loc,  cit,  —  MoN:fEBET,  Note  sur  le  bruit  d*expiration  et  sur  le  souffle  bron^ 
'hique,  etc.  {Gaz,  méd,  Paris^  1842).  —  Hirtz,  Arch.  gén.  de  méd.,  2«  s.,  Xïll.  — 
RocER,  Examinateur  méd.,  1842.  —  DamoiseaU;  Arch.  gén,  de  méd, ^  1843.  —  Zech- 
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parcnchymateux  pur^  mais  aussi  celle  qui  est  accompagnée  d'un  épanche- 
ment  (Ibrineux  peu  abondant  ;  la  fibrine,  se  coagulant  à  mesure  qu'elle 
devient  libre  dans  la  cavité  pleurale,  la  pleurésie,  pour  Tobsenateur,  est 
vraiment  sèche  dans  l'un  et  l'autre  cas.  Cette  forme  est  aiguè  ou  chro- 
nique; la  première  débute  tantôt  par  un  mouvement  fébrile,  avec  dyspnée 
et  point  de  ciMé,  ni  plus  ni  moins  qu'une  pleurésie  commune  à  vaste  épan- 
chement;  ou  bien  elle  est  apyrétiqe,  la  gène  respiratoire  est  nulle  oii 
à  peine  marquée,  la  douleur  thoracique  est  le  seul  symptôme  initial. 
Quelque  vives  qu'elles  soient  d'abord,  la  fièvre  et  la  dyspnée  se  pro- 
longent bien  rarement  au  delà  de  trente-six  à  quarante-huit  heures,  la 
douleur  ne  conserve  guère  plus  longtemps  l'intensité  du  début,  de  sorte 
<fue,  dans  les  cas  apyrétiques,  il  se  peut  fort  bien  que  le  malade  ne  garde 
pas  le  lit. 

Comme  l'étendue  des  mouvements  respiratoires  est  limitée  par  la  douleur, 
rni«>EcrioN  montre  que  l'anipliation  thoracique  est  légèrement  amoindrie, 
parfois  même  le  thorax  est  incurvé  du  côté  affecté,  parce  que  le  malado 
maintient  les  côtés  rapprochés,  pour  prévenir  autant  que  possible  l'expan- 
sion de  la  séreuse.  Par  suite  L.i  percussion  indique  que  la  sonorité  pulmo- 
naire est  au  minimum  normal  et  que  l'excursion  inspiratoire  est  nulle, 
c'est-à-dire  que  les  limites  inférieures  de  la  sonorité  sont  sensiblement  les 
mêmes  à  la  fin  de  l'inspiration  et  à  la  fin  de  l'expiration  ;  quand  ce  phéno- 
mène est  bien  marqué,  le  cœur,  le  foie  ou  la  rate,  selon  le  siège  du  mal, 

JULisniL,  Die  Lnge  dtv  Krankeu,  etc.  [(k'stcr.  Wochenn.,  1843),  —  CnoMEL,Gas.  W/>,, 
1814.  —  JjkCisoN,  Amcriran  Journ.  of,  mcd.  Se.,  1846.  —  Mo55£KET,  Mémoire  mr 
foHdulaliori  pectorale,  ctc,  (Revue  tnéd.'Cftir.,  1848). —  Itzigsob!!,  Caxper's  Wochens  , 
1849.  —  Skoda^  lor.  cif,  —  Notta,  Arch.  gén.  de  méiL,  1850.  —  Rogci,  Arth.  gén. 
deméd.,  1852.  —  Markiuv,  Monthhj  Journ,  of,  nied.  Se.,  1853.  — Wiutuch,  ioc. 
cil,  —  Béiiieb,  Arr/i.  gén.  de  niéd.,  1854.  —  Mu5:<Eft£T,  Union  méd,,  1864.  —  Assosf, 
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présentent  les  limites  maxinia  de  leur  matitë  physiologique.  Dans  d'autres 
cas,  principalement  si  la  douleur  est  faible^  la  percussion  ne  fournit  que 
des  résaltats  négatifs.  —  Pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours^  I'aus  - 
cuLTATioif  ne  révèle  que  la  diminution  du  bruit  respiratoire,  puis  elle 
fait  entendre  un  bruit  de  frottement  plus  ou  moins  i*ude,  isochrone  aux  mouve- 
ments respiratoires;  ce  bruit  (murmure  ascendant  et  descendant  de  Lacn- 
nec),  qui  ressemble  au  râle  sous-crépitant,  en  diCTèi  e  en  ce  qu'il  n'est  mo- 
difié d'aucune  manière  par  les  secousses  de  la  toux  ;  il  est  isochrone  aux 
mouvements  respiratoires  et  il  présente  une  rudesse  très- variable  ;  il  acquiert 
parfois  l'intensité  du  bruit  du  cuir  neuf,  et  il  est  alors  appréciable  par  la 
PALPATION.  La  suspension  de  la  respiration  fait  toujours  cesser  le  bruit  de 
frottement  pleural. 

La  forme  aiguë  de  la  pleurésie  sèche  se  termine  par  résolution,  par 
adhérence,  oa  bien  elle  aboutit  à  la  foiination  d'un  épanchement  liquide. 
Dans  les  deux  premiers  cas,  les  symptômes  subjectits  disparaissent  en 
quelques  jours  ;  le  bruit  de  frottement  peut  persister  un  p  ^u  plus,  mais  il  va 
s'atténaant  et  finit  par  s'éteindre  à  moins  que  les  adhérences  ne  soient  assez 
lâches  pour  permettre  l'excursion  rcspii*atoire  du  segment  pulmonaire  cor- 
respondant. Le  fait  n'est  pas  rare  au  sommet  de  l'organe,  et  le  bruit  de 
frottement  qui  persiste  alors  simule  exactement  les  craquements  de  la 
tuberculose  au  début  ;  quand  l'erreur  est  commise,  ce  n'est  guère  qu'une 
faute  par  anticipation,  car  ces  pleurésies  sèches  du  sommet  sont  l'indice  à 
peu  près  certain  d'une  tuberculose  actuelle  ou  imminente.  En  dcboi's  de 
celte  condition,  la  pleurésie  sèche  occupe  de  préférence  la  base  de  la 
cavité  pleurale,  ou  la  région  latérale  et  antérieure. 

Dans  la  forme  caRONiQUE,  la  pleurésie  sèche  peut  être  dite  latente  ;  elle 
donne  lieu,  sans  aucun  doute,  aux  mêmes  phënoincnes  physiques  que  la 
précédente  ;  mais  comme  les  symptômes  subjectifs  sont  nuls  ou  à  peine 
accusés,  rien  ne  montre  l'opportunité  d'un  examen  de  la  poitrine,  et  les 
signes  révélateurs  sont  ignorés  parce  qu'ils  ne  sont  pas  cherchés.  —  Les 
adhéreivces  pleurales  peuvent  ne  causer  aucun  désordre  ;  dans  d'autres  cas 
elles  limitent  l'expansion  pulmonaire,  et  sont  le  siège  de  tiraillements 
douloureux  qui  apparaissent,  soit  à  l'occasion  des  mouvements  respiratoires, 
•H>it  à  l'occasion  des  mouvements  d'inclinaison  et  de  rotation  du  thorax.  Les 
adhérences  les  plus  gênantes  sont  celles  des  régions  antéro-latérales  ;  c'est 
là,  en  effet,  que  le  glissement  normal  des  deux  feuillets  séreux  est  le  plus 
étendu  (Donders). 

Pleurésie  avee  épaTheient.  —  Forme  alKoë.  —  Le  mode  de  début 
varie.  La  pleurésie  éclate  avec  l'ensemble  des  symptômes  généraux  qui 
caractérisent  l'invasion  de  toute  maladie  aiguë,  et  avec  les  phénomènes  par- 
ticuliers qui  révèlent  la  localisation  dans  l'appareil  respiratoire  ;  c'est-à-dire 
qu'avec  une  fièvre  d'intensité  variable,  il  y  a  la  douleur  thoracique  limitée 
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connue  sous  le  nom  de  point  de  côte,  de  la  dyspnée  e;  de  la  toux;  — 
dans  d'aalfcs  cas,  la  fièfre  derance  lea  sympÉèiiiet  de  localisation,  et  elle 
peut  présenter  durant  les  premiers  jours  le  type  intermittent  quotidien;  — 
ailleurs^  les  phénomènes  locaux  sont  d'abord  isolés,  ils  peuvent  même  être 
assez  peu  accusés  pour  ne  pas  obliger  le  malade  à  garder  le  lit,  puis,  aubou 
d'un  temps  variable,  qu'il  est  souvent  impossible  de  préciser,  la  fièvre  s'al- 
lume, et  vient-on  à  examiner  la  poitrine  ce  jour-là  même,  on  y  trouve  un 
épanchement  considérable,  dont  le  début  remonte  certainement  à  une  date 
antérieure. 

L'invasion  de  la  pleurésie  aiguë  présente  bien  d'autres  nuances,  mais  les 
ti*ois  types  précédents  sont  fondamentaux. 

Le  FRISSON  manque  bien  plus  souvent  que  dans  la  pneumonie,  et  lors- 
qu'il existe,  il  est  très-rarement  unique  ;  des  frissons  survenant  à  inter- 
valles irréguliers  se  répètent  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours.  La 
nÈvuE  une  fois  établie  est  une  continue  rémittente,  à  exaspération  vespérale; 
durant  le]  premier  septénaire,  et,  plus  exactement,  tant  que  l'épanchement 
n*a  pas  atteint  son  maximum,  l'intensité  de  la  flèvre  peut  aller  croissant, 
et  le  pouls  est  caractéilsé  non-seulement  par  sa  fréquence,  mais  aussi  par 
sa  petitesse  et  sa  dureté  ;  l'ascension  thermique  dépasse  rarement  kO  degrés  ; 
elle  ne  se  maintient  pas  longtemps  à  ce  maximum,  oscille  plus  ordinaire- 
ment entre  38*,5  et  39*^5,  et  la  courbe  thermométrique  de  la  fièvre  ne 
présente  aucun  caractère  constant  ;  t7  n'y  a  pus  de  cycle  défini  comme  dam 
h  pwnmomc.  —  La  douleur  thohacique  a  une  vivacité  très-variable,  depuis 
ce  degré  extrême  oii  elle  immobilise  le  côté  de  la  poitrine  et  arrache  àe» 
gémissements  au  malade,  jusqu'à  ces  cas  où  elle  n'est  réveillée  que  par  les 
mouvements.  Elle  occupe  le  plus  souvent  la  région  mammaire,  mais  elle 
peut  siéger  tout  à  fait  sur  le  côté,  ou  en  arrière  ;  parfois  aussi,  elle  se 
fait  sentir  à  la  partie  inférieure  du  thorax  et  même  dans  la  région  hmbo* 
Uiafiuf,  auquel  cas,  bien  loin  d'éclairer  le  diagnostic,  elle  peut  l'égarer  et 
faire  méconnaître  la  pleurésie  ;  nettement  limitée  en  général,  cette  douleur 
est  parfois  vague  et  diffuse,  et  ne  mérite  point  alors  le  nom  de  point  de 
côté  ;  c'est  au  début  qu'elle  est  le  plus  intense  ;  elle  disparaît  ordinairement 
après  deux  ou  trois  jours,  mais  elle  peut  se  faire  sentir  à  plusieurs  reprises 
pendant  le  cours  de  la  maladie.  —  La  dyspnée  ne  consiste  d'abord  qu'en 
une  altération  du  mode  respiratoire  ;  en  raison  de  la  doulem*,  la  respiration 
est  plus  superficielle  et  partant  plus  fréquente,  mais  elle  est  suffisante  pour 
maintenir  l'échange  gazeux  normal,  il  n'y  a  pas  de  gène,  pas  d'anxiété 
respiratoire  ;  cette  difficulté,  qui  constitue  la  dyspnée  proprement  dite,  est 
*  un  fait  secondaire  ;  elle  est  constante  dans  toute  pleurésie  aiguë,  violente 
et  franche,  et  elle  reconnaît  pour  causes  la  fièvre  qui  augmente  la  com- 
bustion et  surcharge  le  sang  d'acide  carbonique,  la  compreunon  ptUnumaire 
qui  diminue  mécaniquement  le  champ  de  l'hématose,  la  ftwoeicn  eompauth- 
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triée  et  VaMme  du  poumon  du  côté  sain,  qui  agissent  de  la  même  manière.  De 
ces  divers  éléments  générateurs,  la  fièyre  est  le  plus  puissant  ;  au  début  et 
pendant  la  période  d'état  de  la  ûcYre,  quel  que  soit  d'ailleurs  l'épanche- 
ment^  la  dyspnée  est  forte  si  la  fièvre  est  vive,  et  inversement;  plus  tard, 
quand  la  fièvre  est  tombée,  la  dyspnée  est  en  rapport  direct  avec  l'abon- 
dance du  liquide,  et  elle  devient  un  signe  précieux  pour  en  apprécier  les 
fluctuations,  et  mesurer  le  danger. 

Dès  que  Tépanchement  remplit  le  sillon  costo-diaphragmatique  dans  une 
hauteur  de  quelques  centimètres,  il  est  appréciable  par  des  signes  phy- 
siques qui  Tarient  un  peu  dans  les  différents  cas,  mais  qui  résultent  tous  de 
l'interposition  d'un  corps  mauvais  conducteur  du  son  entre  le  poumon  et  la 
paroi  thoracique  ;  les  variations  de  ces  signes  sont  la  conséquence  naturelle 
des  yariétés  anatomiques  précédemment  étudiées. 

L'inspection  montre  la  diminution  des  excursions  respiratoires  du  côté  ma- 
lade, et  (quand  Tépanchemcnt  est  considérable)  Vampliation  du  thoraxy  qui 
délMite  (M'dinairement  au-dessous  de  l'omoplate^  et  dans  la  région  latéro- 
inférieure.  —  La  palpahon  fait  constater  la  dimimUion  ou  l'absence  des  vibra^ 
Hem  vocales  dans  toute  l'étendue  occupée  par  le  liquide  ;  ce  phénomène, 
sur  lequel  Monneret  a  appelé  l'attention^  est  un  signe  des  plus  précieux  ;  il 
est  constant  et  il  permet  aussi  bien,  si  ce  n'est  mieux,  qu'une  mensuration 
précise,  de  reconnaître  la  limite  supérieure  de  Tépanchement  :  là  où  il  est 
le  plus  abondant,  la  vibration  est  nulle,  puis  elle  reparait  affaiblie  là  où  la 
couche  liquide  diminue  d'épaisseur,  et  au-dessus  du  niveau  elle  est  perçue 
normale.  Dénotant  à  coup  sûr  la  présence  d'un  liquide  dans  la  plèvre,  ce 
signe  est  plus  positif  encore  que  la  matité  ;  car  celle-ci  est  produite  non  par 
les  liquides  seuls,  mais  par  les  fausses  membranes  épaisses,  et  les  tumeui*s 
pleuro-pulmonaii'es  solides. 

I^EROJssioN,  —  Lorsque  dans  le  point  percuté  il  n'y  a  qu'une  couche 
mince  de  liquide,  la  percussion  peut  encore  faire  entrer  en  vibrations  le 
tissu  pulmonaire  et  l'air  qui  y  est  contenu,  aussi  Ton  obtient  du  son  ;  de 
plus,  ce  son  est  tympaniquc,  soit  parce  que  le  poumon,  légèrement  con- 
tracté, contient  un  peu  moins  d*air  et  vibre  mieux  (Skoda)^  soit  parce  que 
le  tissu  vibrant  est  entouré  d'un  milieu  uniforme  qui  en  égalise  les  vibra- 
tions (Wintricb).  Le  premier  signe  fourni  par  la  percussion  est  donc  un  son 
tympanique,  dans  les  points  où  le  liquide  s'accumule  tout  d'abord,  c*est-à-dire 
sur  la  partie  latéro-inférieure  du  thorax,  et  en  arrière,  au  niveau  du  sillon 
pleuro-diaphragmatique.  Ce  signe  indique  un  épanchement  fort  peu  abon- 
dant, qui  écarte  de  la  paroi  thoracique  et  entoure  la  lame  inférieure  du 
poumon.  Ce  son  est  rarement  observé,  non  parce  que  les  conditions  phy- 
siques de  sa  production  sont  rarement  réalisées,  mais  parce  qu'il  est  passa- 
ger et  qu'U  appartient  à  une  période  que  Ton  a  bien  peu  souvent  l'occasion 
d'étudier.  Lorsque  la  couche  liquide  interposée  augmente  d'épaisseur,  la 
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percussion^  quelque  forte  qu'elle  soit,  ne  produit  plus  d'ëbraQiemcnt  sonore 
dans  le  tissu  pulmonaire;  le  son  est  mat^  et,  au  lieu  de  l'élasticité  thoracique 
normale,  le  doigt  qui  peixute  éprouve  une  sensation  de  rétiskmce  proportion- 
nelle à  la  masse  du  liquide.  La  matité  qui  égale  en  étendue  l'espace  occupé 
par  le  liquide  conserve  ses  caractères  jusqu'au  voisinage  du  niveau  supé- 
rieur ;  là  elle  s'affaiblit,  et  passe  graduellement  au  son  thoracique  normal  ; 
quelquefois  la  transition  a  lieu  d'une  autre  manière  :  entre  la  lonc  mate 
et  la  zone  normale,  on  retrouve  une  zone  tympanique  ;  c'est  dans  les 
épanchements  à  surface  lamelliforme  que  ce  phénomène  est  observé  ;  au 
niveau  de  ce  prolongement,  en  effet,  les  conditions  physiques  de  vibration 
sont  les  mêmes  que  dans  répanchemcnt  médiocre  du  début  ;  ce  tympa- 
nisme  supérieur  serait  bieu  plus  fréquent,  si  les  adhérences  qui  modifient 
la  couche  terminale  du  liquide  étaient  moins  communes.  —  Tant  qoe 
l'épanchement  est  partiel,  c'est-à-dire  tant  qu'il  ne  remonte  pas  en  avant 
au-dessus  de  la  troisième  cote,  la  ligne  de  niveau  obtenue  par  la  percus- 
sion présente  l'obliquité  descendante  d'arrière  en  avant,  et  la  dispoiîtîoii 
parabolique.  11  est  rare,  même  dans  les  épanchements  médiocres,  qu'on 
puisse  modifier  le  siège  de  la  matité  en  changeant  la  position  du  malade  ; 
les  adhérences  sont  la  cause  de  cette  fixité.  Ce  sont  elles  aussi  qui  donnent 
parfois  à  la  matité  une  disposition  tout  à  fait  insolite  ;  j'ai  déjà  signalé  ce 
fait  en  étudiant  les  vaiiétés  anatomiques  de  la  maladie  ;  je  rappelle  seule- 
ment, en  raison  de  la  difficulté  diagnostique  qu'il  produit,  le  siège  de  la 
matité  à  la  partie  moyenne  ou  supérieure  du  thorax,  tandis  que  le  poumon» 
fixé  en  bas  par  des  adhérences,  donne  à  la  percussion  une  sonorité  normale, 
ou  à  peu  près  normale. 

Dans  les  épanchements  complets,  qui  s'élèvent  au-dessus  de  la  troisième 
côte,  et  occupent  tout  ou  partie  du  sommet  de  la  poitrine,  la  matité  et  la 
perte  d'élasticité  sont  absolues  dans  toute  la  partie  postérieure,  dans  la 
région  axillaire,  et  en  avant,  à  partir  de  U  troisième  côte  jusqu'en  bas  ; 
dans  tous  ces  points,  le  son  est  vraiment  tanquain  pcreussi  femorU  ;  mais 
dans  la  région  sous-claviculaire,  les  résultats  de  la  percussion  sont  variables. 
—  Quand  le  liquide  ne  remonte  pas  jusqu'à  la  clavicule,  on  obtient  entre 
cet  os  et  le  niveau  supérieur  un  son  non  tymptiniqye,  sensiblement  normal 
(Skoda),  qui,  un  peu  plus  tard  devient  tympttmque  (Skoda),  par  suite  de  la 
rétraction  partielle  du  tissu  pulmonaire.  Si,  au  contraire,  l'épanchement 
s'élève  tout  à  fait  jusqu'au  sommet,  il  comprime  le  lobe  correspondant 
du  poumon  sur  les  grosses  bronches  et  la  trachée  servant  de  point  d'ap> 
pui,  et  alors  deux  choses  sont  possibles  :  ou  bien  la  couche  liquide  est 
asses  épaisse  pour  que  la  percussion,  même  forte,  ne  puisse  plus  faire 
vibrer  la  colonne  d'air  trachéo-bronchique,  et  la  matUi  tU  ahsolme;  ou 
bien  la  vibration  est  encore  possible,  et  l'on  obtient  un  son  tympanique, 
qui  présente  parfois  le  timbre  mUaUiqw^;  dans  ces  conditions^  on  peut 
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avoir  près  du  sternum^  au  niveau  de  la  seconde  côte,  le  bruit  de  pot  fêlé  ; 
le  (ait  est  nure.  ^  Ces  phénomènes  de  percussion  constituent  le  ton  trachéal 
de^niliams. 

n  résulte  de  là  que  le  tympanisme  sous-claviculaire  de  la  pleurésie  a  deux 
origiines  :  dans  Tëpanchement  en  couche  mince,  il  est  produit  par  la 
nètvUon  du  Ouu  pulmonaire  contenant  de  l'air  ;  dans  Tépanchement  avec 
compression  totale  du  poumon,  U  résulte  de  Y  ébranlement  plessimétrique  de 
la  coêotme  â^air  trachéo-bronehique.  Dans  le  premier  cas  [tympanisme  de 
Skoda),  les  espaces  générateurs  du  son  ne  communiquent  pas  librement 
avec  Fair  extérieur  par  de  larges  ouvertures  ;  aussi  la  tonalité  du  son  tympa- 
nique  reste-t-elle  la  même,  que  la  bouche  soit  ouverte  ou  fermée  ;  -^  mais 
dans  le  second  cas  [tympanisme  de  Williams),  la  communication  existe, 
puisque  l'espace  générateur  est  la  trachée  ou  sa  branche  de  division  ;  aussi  la 
hauteur  tonale  du  son  tympanique  s'élève  quand  la  bouche  et  les  narines 
sont  largement  ouvertes,  et  elle  s'abaisse  proportionneUement  au  degré  d'oc- 
dnsioD  de  ces  oriGces  ;  le  caractère  tympanique  ou  métallique  est  alors 
moins  marqué. 

Auscultation.  —  Dès  que  l'épanchement  est  appréciable  pai*  la  percussion, 
Tauscultation  révèle' dans  les  points  correspondants  une  dimmution  dans  la 
forte  du  bruit  respiratoire  et  une  ultèratim  dans  son  timbre  ;  c'est  l'expiration 
qui  est  modifiée  d'abord,  elle  devient  soufllante  et  prolongée,  l'inspiratioii 
peut  ensuite  présenter  le  même  caractère,  mais  le  soufQe  reste  en  général 
plus  marqué  pendant  l'expiratiou  ;  au  début,  il  est  doux,  vibrant,  un  peu 
lointain,  comme  voilé  ;  il  est  produit  par  le  bruit  vésiculaire,  renforcé  et 
prolongé  par  une  couche  mince  de  liquide,  faisant  ofGce  d'anche  membra- 
neuse ;  ultérieurement,  ce  souffle  subit  diverses  modifications  selon  l'abon- 
dance de  l'épanchement  et  l'état  du  poumon.  Il  disparaît  et  fait  place  au 
siUnee  là  où  le  liquide  s'est  substitué  au  poumon  ; — 17  persiste  avec  ses  carac- 
téres  primitifs  là  où  la  couche  liquide  est  restée  assez  mince  pour  transmettre 
le  bruit  vésiculaire  prolongé  et  vibrant  ;  —  il  prend  le  caractère  bronchique 
*m  tubahre  là  où  la  compression  du  parenchyme  pulmonaire  est  assez  forte 
ponr  en  détniire  la  perméabilité,  et  pour  permettre  la  transmission  du 
bruit  des  bronches  moyennes  à  travers  le  liquide  et  le  tissu  condensé  ;  —  il 
]^nd  le  caractère  caverneux  ou  amphorique  là  où  la  compression,  plus  forte 
encore,  aplatit  les  petites  et  moyennes  bronches  de  manière  à  ne  laisser  con- 
MHiner  que  le  bruit  fort  et  volumineux  des  grosses  divisions  de  l'arbre  bron- 
chique ;  —  enCn,  quand  bien  même  la  compression  est  assez  forte  pourpre- 
daîre  la  consonnance  tubaire,  le  souffle  peut  être  remplacé  par  un  silence 

absolu,  si  les  bronches,  accolées  ou  obstruées,  ne  sont  pas  accessibles  à 

I*  • 
air. 

Telles  sont  les  conditions  génératrices  fondamentales  de  ce  phénomène 

Méthoscopique  ;  voici  les  applications  cliniques.   Dans  l'épanchement  partiel  à 
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niveau  lamelliforme,  on  constate^  selon  l'ëpaisseui*  de  la  couche  intci'posëe^ 
tantôt  un  souffle  doux  dans  toute  la  hauteur  du  liquide  ;  tantôt  le  silence  en 
has  et  le  souffle  doux  vers  le  niveau  supérieur;  tantôt  un  souffle  bronchique- 
plus  ou  moins  franchement  tubaire  qui  reprend  par  en  haut  le  caractère 
doux  et  voilé  du  souffle  pleural  type.  —  Dans  Vépanchement  camplety  on  con- 
state tantôt  le  silence  en  bas  et  le  souffle  bronchique  en  haut  ;  tantôt  il  y  a  du 
souffle  bronchique  franc  dans  toute  l'étendue  de  la  poitrine;  phénomène 
trompeur  qui  implique  un  épanchcment  abondant  ;  tantôt  un  silence  géné- 
ral^ sauf  en  aiTière  le  long  de  la  colonne  vciiëbrale^  où  l'on  retrouve  le  bruit 
respiratoire  affaibli  ;  tantôt  enfin  du  silence  ou  du  souffle  bronchique  en  bas, 
et  du  souffle  caverneux  et  amphorique  en  haut,  notamment  sous  la  clavicule 
et  dans  l'espace  veiiébro-scapulairc.  Ce  dernier  phénomène  est  très-rare 
dans  la  pleurésie  aiguë,  et  il  est  toujours  de  peu  de  durée  à  moins  que  Tëtai 
chronique  ne  survienne. 

Envisagées  comme  signe  de  l'abondance  de  l'épanchement,  les  modifi- 
cations du  bruit  respiratoire  et  du  souffle  peuvent  donc  être  rangées  en 
séiie  croissante  ainsi  qu'il  suit  :  diminution  du  bruit  vésiculaire^  —  souffle 
doux,  —  silence  et  souffle  doux,  —  souffle  bronchique^  —  silence  et  souffle 
bronchique^  —  sUence  et  souffle  caverneux,  —  silence  général.  Le  rem* 
placement  d'un  terme  inférieur  de  la  séiic  par  un  terme  supérieur  implique 
«ne  augmentation  dans  la  quantité  du  liquide,  et,  en  général,  le  passage 
d'un  terme  supérieur  à  un  terme  inférieur  dénote  une  diminution  de 
l'épanchement.  Cependant  le  remplacement  du  souffle  bronchique  supé- 
rieur par  le  bruit  respiratoii*e  faible  peut  être  lié  à  une  augmentation  de 
l'épanchement  ;  cela  a  lieu  dans  ces  pleurésies  abondantes  qid  produisent 
un  souffle  bronchique  généralisé  dans  tout  le  thorax  ;  quand  raccroissemeni 
de  l'exsudat  opère  le  mouvement  de  bascule  du  poumon,  le  retrait  des  par- 
ties inférieures  comprimées  et  privées  d'air  fait  une  place  au  liquide,  dont 
le  niveau  baisse  quoiqu'il  soit  plus  abondant,  et  les  paiiies  encore  aérées  du 
poumon  font  entendre  en  haut  un  bruit  vésiculaire  plus  ou  moins  net.  J'ai 
observé  plusieurs  fois  cette  curieuse  modification,  qui  mérite  d'être 
.  mieux  connue. 

La  voix  auscultée  présente  des  caractères  variables  qui  sont  en  harmonie 
avec  ceux  du  bruit  respiratoire  et  du  souffle  ;  là  oîi  le  bruit  vésiculaire  est 
diminué  ou  nul,  le  retentissement  vocal  est  affaibli  ou  absent  ;  parfois 
cependant  le  silence  est  complet  en  ce  qui  concerne  la  respiration,  et  il  ne 
l'est  pas  relativement  h  la  Toix,  qui  par\'ient  encore  à  l'oreille  comme  un 
bourdonnement  confus  et  lointain  ;  du  moment  qu'il  y  a  du  souffle,  le  bmii 
vocal  est  exagéré  et  il  a  un  timbre  semblable  à  celui  du  souffle,  la  voix  esl 
bronchique  [bronchophonie)  si  le  souffle  a  ce  caractère  ;  elle  est  cavemeitêe^ 
ou  amphorique  quand  le  souffle  le  devient,  enfln,  eUe  acquiert  une  vibra- 
tion, un  cheTTOtement  tout  particuliers,  quand  le  souffle  est  doux  et  voQé> 
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c'esl-è-dire  quand  les  conditions  des  lames  yibrantes  sont  réalisées  ;  cette 
Toix  ehevroiamU  {égophonk)  appartient  donc  aux  épanchements  faibles  et 
moiens.  Le  parallélisme  des  caractères  de  la  voix  et  du  souffle  résulte,  on 
le  conçoit,  de  la  similitude  des  causes  génératrices.  Si  ces  conditions  pure- 
ment phynques  ne  pouvaient  être  réalisées  que  par  un  liquide,  les  signes 
eorrespondants  révéleraient  à  coup  sûr  l'existence  d'un  épanchement;  mais 
la  condensation  plus  ou  moins  complète  du  poumon  sur  les  bronches  peut 
être  le  faitde  Tinûltration  du  parenchyme,  de  sa  compression  par  une  masse 
•olkie  ;  et,  d'autre  part,  une  lame  mince  et  vibrante  peut  être  formée  par 
une  simple  fausse  membrane;  aussi  les  signes  stéthoscopiques  précédents 
ne  sont-ils  point  pathognomoniques  d'un  épanchement  liquide  ;  et  pour  ne 
parier  que  de  ce  qui  a  trait  à  la  pleurésie,  le  souffle  voilé  et  l'égophonie 
peuvent  être  produits  ou  par  un  liquide,  ou  par  des  membranes  pleurales 
réalisant  certaines  conditions  physiques  ;  de  même,  le  soufQe  bronchique  et 
le  souffle  caverneux  peuvent  être  produits,  sans  liquide  actuel,  par  des  pa- 
quets pseudo-membraneux,  aplatissant  le  poumon  sur  les  bronches  moyennes 
ou  grosses.  Ce  fait  n'est  point  rare  dans  la  pleurésie  chronique. 

La  pleurésie  est  assez  souvent  accompagnée  de  râles  bronchiques,  tenant, 
mit  à  une  bronchite  concomitante,  soit  à  une  hypersécrétion  simple,  soit  à 
k  diminution  de  calibre  des  canaux  ;  ces  rftles  sont  perceptibles  à  travers 
répanchement  toutes  les  fois  que  celui-ci  donne  lieu  à  du  souffle;  or,  comme  le 
«okune  des  râles  est  proportionnel  à  celui  des  bronches  qui  les  fournissent, 
6D  peut  entendre  dans  la  pleurésie  à  souffle  caverneux  des  rAles  muqueux 
à  grosses  bulles,  qui,  sous  l'influence  des  secousses  de  la  toux,  prennent 
le  caractère  du  gargouillement.  A  l'exception  de  la  pectoriloquie  articulée, 
Tauscultation  fournit  alors  tous  les  phénomènes  propres  aux  excavations 
pulmonaires,  et  il  n'est  pas  toujours  facile  d'éviter  l'erreur. 

Dans  les  vastes  épanchements  avec  déplacement  des  organes,  l'ausculta- 
tion et  la  percussion  permettent  de  constater  le  refoulement  du  cœur,  de  la 
rate  et  du  foie  ;  ce  dernier  viscère  n'est  pas  directement  abaissé  ;  il  éprouve 
on  moment  de  bascule  qui  porte  le  lobe  droit  en  bas  et  le  gauche  en  haut 
toi  dépens  du  diaphragme  ;  quand  cette  dislocation  est  très -marquée,  elle 
ajoute  à  la  gêne  respiratoire  en  entravant  l'expansion  du  poumon  gauche. 

De  même  que  la  fièvre  de  la  pleurésie  aiguë  ne  suit  aucun  cycle  défini, 
de  même  la  Marrhr  de  la  maladie  envisagée  in  toto  est  variable,  et  l'on  n'ob- 
lerve  que  bien  rarement  les  phénomènes  critiques  ou  de  défervcscence 
brusque  qui  sont  si  communs  dans  la  pneumonie;  l'évolution  favorable  se 
ftût  par  lysis  prolongée  (voy,  t.  I,  p.  79),  et  voici  en  général  comment  les 
choses  se  passent  :  la  fièvre  croit  pendant  trois  à  cinq  jours,  puis  elle  per- 
lîsle,  oscillant  autour  de  son  maximum,  tant  quç  l' épanchement  subit  une 
augmentation  continue,  c'est-à-dire  pendant  deux  à  quatre  jours  ;  durant 
cet  intervalle,  la  douleur  thoracique  disparaît,  et  la  dyspnée  diminue  pai*ce 
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que  Tun  de  seb  éiëments  générateurs  n'existe  plus.  Cette  pbase  d'iugment  a 
ainsi  une  durée  comprise  entre  un  minimum  de  cinq  jours  et  un  maximum 
de  neuf;  après  quoi  est  établie  une  période  stationnaire  qui  est  essentiellement 
caractérisée  par  les  phénomènes  de  l'épanchement  ;  la  flèvre  tombe  ou  de- 
vient insignifiante,  par  suite  la  dyspnée  subit  une  nouvelle  diminution  à 
moins  que  l'exsudation  ne  soit  énorme  ;  et  comme  la  gêne  respiratoire  n'a 
alors  d'autre  cause  que  la  compression  du  poumon,  elle  est  proportionnelle 
à  la  quantité  du  liquide;  et  le  malade  qui  jusqu'alors  était  resté  couché  sur 
le  dos  ou  sur  le  côté  sain  (à  cause  de  la  douleur),  prend  le  décubitus  sur  le 
côté  afTeeté  afin  d'obtenir  l'amplitude  respiratoire  maximum  du  poumon 
libre.  Sauf  complication,  la  toux  est  nulle  à  partii*  du  moment  où  le  point 
de  côté  a  disparu.  La  durée  de  la  phase  strictement  stationnaire  est  très- 
variable;  dans  certains  cas,  le  maximum  de  l'épanchement  persiste  à  peine 
durant  vingt-quatre  heures  ;  dans  d'autres,  il  s'écoule  de  tioLs  à  cinq  jours 
avant  toute  diminution  appréciable.  Ce  phénomène  marque  le  commeoce* 
ment  de  la  période  db  terminaison,  qui  est  remarquable  entre  toutes  par 
l'ambiguïté  et  l'hésitation  de  ses  allures. 

En  toute  circonstance,  la  résorption  est  assez  rapide  au  début,  parce 
qu'elle  ne  s'exerce  alors  que  sur  les  parties  absolument  liquides  ;  mais  après 
les  deux  ou  trois  premiers  jours,  elle  se   ralentit,  et  même,  dans  les  cas 
heureux,  les  dernières  parties  de  l'épanchement  ne  sont  reprises  qu'après 
un  temps  d'arrêt,  indicateur  des  métamorphoses  préalables  qui  prépareol 
la  résorption.  On  peut  suivre  jour  par  jour  les  progrès  de  l'absorption,  soit 
d'après  le  retour  des  termes  inférieurs  de  la  série  stéthoscopique,  et  des 
bruits  de  frottement  [voy.  plus  haut^  page  146),  soit  d'après  l'abaissement  du 
niveau  de  la  malité ,  soit  par  des  mensurations  de  la  poitrine  au  moyen  du 
cyriomètre  de  Woillez  ;  soit  enfin  par  le  retour  des  organes  déplacés  vers 
leur  situation  normale.  11  est  bon  de  contrôler  les  uns  par  les  autres  ces 
divers  renseignements  ;  car,  de  même  que  le  jugemeut  par  l'auscullation 
est  exposé  à  une  cause  d'cn*eur  signalée  plus  haut,  de  môme  l'appréciation 
par  la  percussion  seule  est  dangereuse,  parce  que  l'abaissement  de  la  ligne 
mate  supérieure  peut  résulter  ou  de  l'amplialion  du  thorax,  ou  de  la  com- 
pression plus  forte  du  poumon  (Skoda).  Dès  que  l'épanchement  a  subi  une 
diminution   véritable,  le  malade  éprouve   un  soulagement  marqué,  et  si 
rien  n'entrave  la  résorption,  l'appétit  et  les  forces  reviennent,  avant  même 
que  l'exsudat  ait  totalement  disparu.  Pendant  cette  période,  ïurine  aug- 
mente de  quantité,  sa  densité  diminue,  en  un  mot,  elle  redevient  normale; 
dans  quelques  cas,  elle   renferme  momentanément  de  l'albumine  et  des 
cylindres  fibrineux.  Les  dernières  parties  de  l'exsudat  ofl'rent  à  la  résorp- 
tion une  résistance  considérable,  et  rien  n'est  plus  commun  que  de  voir  des 
malades,  parfaitement  guéris  d'ailleiu^,  conserver  à  la  base  de  la  poitrine, 
en  arrière  et  sur  le  côté,  de  l'obscurité  du  son,  et  une  diminution  du  bniîl 
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vesiculairc  ;  d'autres,  au  contraire,  ont  dans  les  points  mits  une  respiration 
rude  et  soufQante,  surtout  à  l'expiration  ;  ces  phénomènes  s'atténuent  et 
disparaissent  au  bout  de  quelque  temps,  ou  bien  ils  pemstént. 

La  période  de  terminaison  est  souvent  interrompue  par  des  recrudes- 
cences que  caractérisent  l'augmentation  de  l'épanchement,  le  retour  de  la 
fièvre  et  de  la  gêne  respiratoire,  et  qui  sont  causées  par  des  inflammations 
secondaires  dans  la  plèvre  ou  dans  les  néo-membranes  ;  ces  poussées  com- 
promettent la  résorption  ultérieure,  elles  aggravent  l'état  général,  et  elles 
sont  souvent  l'indice  du  passage  à  l'état  chronique  ;  parfois  cependant,  sur- 
tout lorsque  la  recrudescence  est  unique,  tout  se  borne  à  un  temps  d'anêt, 
et  la  résidution  peut  encore  êti*e  obtenue. 

Lorsque  la  résorption  est  incomplète  du  vingt-huitième  au  trentième 
jour,  et  que  l'on  ne  constate  plus  aucune  diminution  diuks  Tépanchement, 
la  pleurésie  aiguë  passe  à  Tétat  chronique,  et,  à  ce  moment,  les  phéno- 
mènes peuvent  présenter  deux  modalités  différentes  :  tantôt  l'état  général 
leste  ce  qu'il  était  les  jours  précédents,  il  ne  subit  aucune  modiflcation 
ficheuse  ni  au  point  de  vue  de  la  fièvre,  ni  au  point  de  vue  de  la  nutrition, 
et  l'établissement  de  la  chronicité  n'est  caractérisé  que  par  la  persistance  du 
liquide;  tantôt  des  symptômes  graves  surviennent,  la  fièvre  qui  était  peu 
marquée,  ou  presque  nulle,  se  rallume,  et  dans  l'espace  d'un  à  deux  jours, 
la  température  atteint  et  souvent  dépisse  le  maximum  de  l'invasion,  des 
Crissons  se  succèdent  sans  régularité,  le  facics  s'altère,  la  bouche  et  la  lan- 
gue se  sèchent,  l'appétit  disparait,  rafTaiblissemcnt  est  marqué,  la  peau  est 
parfois  couverte  de  sueurs  ;  bref,  l'état  général  devient  rapidement  grave, 
sans  que  l'on  puisse  d'ailleui*s  expliquer  ce  changement  par  l'augmentation 
de  l'épanchement  ou  par  quelque  complication  nouvelle.   Dans    ce  cas, 
rétablissement  de  la  chronicité  n'est  plus  seulement  caractérisé  par  la  per- 
sistance du  liquide,   il  Test  aussi  par  U  transformation  purulente  de  l'épan- 
chement dont  les  phénomènes  précédents  sont  les  signes  révélateurs.  Ces 
symptômes  de  pyogénie  peuvent  être  observés  dès  les  premières  périodes 
de  la  pleurésie  aiguë  ;  mais  même  alors,  et  quel  que  soit  le  moment,  on 
peut  dire  que  la  pleurésie  est  devenue  chronique  (ou  mortelle),  car,  sauf  le 
cas  où  une  thoracentèse  modifie  la  marche  naturelle  des  choses,  jamais  la 
résorption  de  semblables  épanchements  n'a  lieu  dans  les  limites  tradition- 
nelles de  la  forme  aiguë,  c'est-à-dire  du  vingt-huitième  au  trentième  jour 
au  plus  tard;  en  revanche,  l'aggravation  résultant  de  la  purulence  même, 
on  de  l'absorption  de  produits  altérés,  peut  tuer  avant  l'expiration  de  ce 
terme  arbitraire. 

La  pleurésie  aiguë  se  termine  donc  par  la  résolution,  parfaite  ou  avec 
reliquat  anatomique;  —  par  le  passage  à  l'état  chronique  ;  —  par  la  mort. 
Celle-ci  pei|têtre  causée  par  la  suppuration,  ainsi  que  nous  venons  de  le 
voir;  mais  elle  peut  être  amenée  aussi  pai'  l'insuffisance  croissante  de  l'hé- 
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matose  dans  les  épanchements  considérables  ou  doubler ,  et  (Nir  syncope 
dans  les  pleurésies  gauches  qui  déplacent  le  cœur.  L'évacuation  spontanée 
du  liquide  au  dehors  est  extrêmement  rare  dans  la  forme  aiguë. 

Plflvrésie  dlaphraipMitl^m  (1).  —  Lorsque  l'inflammation  delà  plèvre 
diaphragmatique  coïncide  avec  celle  de  la  plèvre  costo-pulmonaire,  la  percus- 
sion et  l'auscultation  fournissent  les  signes  ordinaires  de  Tépanchenient; 
mais  elles  ne  donnent  que  des  renseignements  vagues  ou  nub  si  la  pleurésie 
diaphragmatique  est  isolée.  La  percussion  est  alors  stérile,  etl'auscultatioD, 
qui  peut  l'être  aussi,  ne  révèle  dans  le  cas  contraire  qu'un  peu  d'afiaiblisse- 
ment  du  bruit  vésiculaire,  ou  quelques  râles  sous-crépitants  à  la  limite 
inférieure  du  poumon  du  côté  malade.  Ce  qui  est  caractéristique,  c'est  la 
vivacité  de  la  ûèvre,  c'est  la  violence  de  la  dyspnée  due  à  l'immobilité  pa- 
ralytique d'une  moitié  du  diaphragme,  de  sorte  que  la  respiration  est  pure- 
ment costale,  c'est  l'intensité  et  le  siège  des  douleurs  pongitives  enchaioani 
les  mouvements  :  la  douleur  fondamentale  occupe  le  rebord  cartilagineux 
des  fausses  côtes,  elle  est  accrue  par  toutes  les  pressions,  mais  surtout  par^ 
celle  qui  consiste  à  refouler  l'hypochondre  de  bas  en  haut  ;  il  y  a  en  outre 
un  point  douloureux  épigastriqne  à  la  hauteur  de  la  dixième  côte,  à  un  ou 
deux  travers  de  doigt  de  la  ligne  blanche,  parfois  aussi  un  point  postérieur 
dans  le  dernier  espace  intercostal  près  du  rachis  ;  la  pression  sur  le  tnget 
du  phrénique  entre  les  attaches  du  stemo-cléido-mastoîdien  réveille  une 
douleur  beaucoup  plus  vive  que  du  côté  sain  ;  enfin  le  malade  éprouve  des 
douleurs  spontanées  au-dessus  de  la  clavicule,  dans  le  moignon  de  l'épaule^ 
dans  la  région  scapulairc  et  dans  la  sphère  du  plexus  cervical  superficiel. 
Ces  particularités,  signalées  par  N.  Guéneau  de  Mussy,  sont  des  phénomènes 
d'irradiation  qu'expliquent  le  trajet  et  les  connexions  anatomiques  du  nerf 
phrénique.  Cette  même  condition  rend  compte  du  hoquet,  des  nausées  et 
des  vomissements  qui  accompagnent  souvent  la  pleurésie  diaphragmatique; 
rictère  a  été  observé,  mais  il  est  exceptionnel.  -»  Dès  le  début,  la  situation 
du  malade  est  très-grave,  et  la  mort  par  asphyxie  est  la  terminaison  la  plus 
fréquente  ;  cette  variété  est  heureusement  très-rare,  comparativement  à  la 
pleurésie  commune. 

Wmrmm^  rUwmmîtgmt.,  —  Elle  succède  souvent  à  la  forme  aigué,  et  j'ai 
indiqué  plus  haut  la  modalité  de  la  transition  ;  dans  d'autres  cas  elle  est 
primitive.  Le  travail  inflammatoire  plus  lent,  plus  graduel,  ne  suscite  pas 
de  réaction  fébrile  bien  nette,  la  douleur  est  mal  accusée  ou  nulle,  et  la 
plèvre  finit  par  être  pleine  de  liquide  sans  qu'U  y  ait  eu  à  aucun  moment 

(1)  AjmiAL,  hc,  cit.  —  GcÉxiir  de  llrssv,  Arch.  gén.  deméd,,  1853.  —  Sto!ii, 
Mtd.  Tùnes  and  Gaz.,  1857.  —  Deloike,  Thèse  de  Paris,  1858.  —  S»  Hcht  IIabm, 
Ihtblim  med.  Prêts,  1861.  —  lofom,  De  la  pleurésie  diapkragmatiq^,  Ûk^  dt 
P9ih,iSê9. 
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les  symptômes  généraux  pi'opres  à  la  pleurésie  aiguê  ;  il  peut  même  arriver 
^e  ce  trayail  de  formation  soit  absolument  silencieux  ;  le  malade^  sans  le 
savoir,  continue  de  vaquer  à  ses  occupations^  il  s'aperçoit  seulement  qu'il  a 
moins  d'appétit,  qu'il  se  fatigue  plus  vite,  qu'il  s'essouffle  facilement,  et 
lorsque,  inquiété  enGn  par  l'aggravation  de  ce  malaise,  il  se  présente  au 
médecin,  il  a  déjà  un  vaste  épanchement. 

Les  particularités  anatomiques  ont  été  exposées  précédemment  ;  les  parti- 
cularités symptomatlques  sont,  indépendamment  de  la  durée,  les  caractères 
de  la  fièvre  qui,  rémittente  d'abord,  devient  intermittente  à  accès  du  soir; 
puis  elle  finit  souvent  par  s'éteindre  pour  renaître  un  peu  plus  tard,  avec 
une  continuité  qui  conduit  rapidement  à  l'autophagie  et  au  marasme  {fièvre 
hectique)  ;  quant  aux  signes  d'épanchemcnt,  ils  n'ont  rien  de  spécial,  il  est 
dair^  en  effet,  que  la  persistance  plus  ou  moins  prolongée  du  liquide  ne 
saurait  modifier  en  rien  les  phénomènes  purement  physiques  qui  le  révèlent  ; 
seulement,  comme  l'exsudation,  tant  liquide  que  membraneuse,  est  d'ordi- 
naire très-abondante,  le  souffle  doux  et  l'égophonie  sont  très-rares,  le  souffle 
et  la  voix  bronchiques  sont  communs,  de  même  que  le  silence  absolu  ;  enfin 
les  phénomènes  caverneux,  tout  en  restant  exceptionnels,  sont  plus  fréquents 
que  dans  la  pleurésie  aiguê. 

La  DURÉE  est  vraiment  indéterminée,  elle  s'étend  de  deux  ou  trois  mois 
à  plusieurs  années  ;  pendant  cette  longue  période,  on  voit  souvent  une 
résorption  plus  ou  moins  avancée  être  brusquement  interrompue  par  une 
nouvelle  efi'usion  de  liquide,  provenant  de  l'inflammation  des  néo-mem- 
branes. Dans  d'autres  cas,  un  épanchement  demeuré  stationnaire  durant 
des  mois  commence  contre  toute  atteinte  à  diminuer  ;  c'est  qu'alors  la 
vascularisation  des  produits  membraneux  a  été  très-lente,  mais,  une 
fois  efibctuée,  elle  accomplit,  dans  une  mesure  variable,  le  travail  de 
résorption. 

La  TERMINAISON  par  résorption  complète  ou  par  vomiquc  est  exception- 
oelle,  elle  ne  peut  guère  être  espérée  que  chez  les  jeunes  sujets  ;  dans 
les  cas  heureux,  le  mode  ordinaire  de  guérison  est  la  résorption  incomplète 
avec  reliquats  membraneux  abondants  et  rétrécissement  thoracique  ;  dans 
d'autres  circonstances,  l'évacuation  spontanée  ou  artificielle  du  liquide  est 
suivie  de  l'établissement  d'une  fistule  dont  la  persislance  est  compatible 
avec  un  état  de  santé  à  peu  près  satisfaisant  :  le  malade  de  Wendelstadl 
vécut  ainsi  treize  ans,  et  celui  d'Otto  vivait  encore  avec  sa  fistule,  dix- sept 
ans  après  la  thoracenlèse  qui  y  avait  donné  lieu.  De  tels  faits  sont  rares; 
un  épuisement  mortel  est  ordinairement  la  conséquence  de  ces  suppura- 
tions prolongées.  —  En  l'absence  d'intervention  opératoire,  la  mort  est  la 
terminaison  la  plus  fréquente  de  la  pleurésie  chronique  ;  elle  est  produite 
par  suflbcation  brusque,  par  consomption,  par  évacuation  del'empyème  dans 
les  bi-onches  ou  dans  d'autres  organes,  enfin  par  infection  purulente,  ou 
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puti-ide,  après  dëcomposition  du  liquide  et  formation  d'un  hydropncumo - 
thorax  sans  perforation  pulmonaire. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 


La  PNEUMONIE  est  distinguée  delà  pleurésie  aiguë  par  la  violeDce  du  frisson 
initial  qui  est  unique,  par  le  râle  crépitant,  par  Texagération  des  vibrations 
thoraciques  et  par  l'expectoration  ;  la  valeur  différentielle  du  souffle  bron- 
chique et  de  la  bronchophonie  est  illusoire,  puisque  ces  phénomènes  sont 
communs  aux  deux  maladies.  —  Toute  pneumonie  superGcielle  coïncide 
avec  une  phlegmasie  limitée  et  sèche  de  la  plèvre  ;  mais,  indépendamment 
de  ces  cas,  d^ns  lesqueb  Finflammation  du  parenchyme  est  le  fait  principal, 
on  voit  parfois  les  deux  affections  coïncider  avec  une  importance  sensible- 
ment égale  ;  si  la  pneumonie  n'occupe  pas  la  même  région  que  l'épanché- 
ment,  elle  sera  aussi  facilemejit  reconnue  que  si  elle  était  isolée  ;  mais  si 
l'inflammation  porte  sur  la  portion  de  poumon  qui  est  derrière  le  liquide, 
on  ne  peut  plus  percevoir  les  râles  crépitants,  et,  pour  faire  le  diagnostic 
complet,  on  ne  doit  compter  que  sur  l'expectoration  et  sur  le  caractère  du 
retentissement  vocal  ;  derrière  le  liquide,  la  voix  est  bronchique  du  fait  de 
la  pneumonie,  mais  le  liquide  est  en  couche  mince  parce  que  le  tissu  con- 
densé n'a  pu  être  refoulé,  et  la  voix  bronchique  acquiert  la  vibration  che- 
vrotante, il  y  a  bronchO'égophonie,  —  La  vomique  pulmonaire  diilere  de  la 
vomique  pleurale  par  les  phénomènes  de  pneumonie  qui  ont  précédé,  par 
la  quantité  moindre  du  pus,  laquelle  atteint  rarement  200  t;n'ammes,  par  la 
précocité  de  l'évacuation  relativement  au  début  de  la  maladie.  —  L'HÊPArrre 
AIGUË,  qui  pourrait  être  confondue  avec  la  pleurésie  diaphragmatique  droite, 
sera  reconnue  à  la  sensibilité  difluse  de  toute  la  région  du  foie,  à  l'absence 
de  dyspnée,  à  la  rapidité  de  l'ictère. 

Les  TUMEURS  DE  LA  POITRINE  présentent  plus  d'une  analogie  avec  la  pleurésie 
chronique  ;  elles  en  sont  distinguées  par  les  phénomènes  de  compression 
intra-thoracique  et  par  la  consen'ation  ou  ll'exagération  des  vibrations  vo- 
cales. Ces  signes  faisant  défaut  dans  I'qypertrophie  et  dans  les  kystes  dk  ui 
SURFACE  CONVEXE  DU  FOIE,  Ic  diaguosUc  ôc  CCS  lésious  et  de  la  pleurésie  chro- 
nique droite  n'est  pas  sans  difficultés  ;  toutefois,  la  précocité  et  la  prëdomî- 
nance  des  symptômes  purement  abdominaux,  la  lenteur  des  accidents,. 
l'intégrité  prolongée  de  l'état  général,  l'absence  de  toute  démarcation  sai- 
sissable  entre  la  matité  du  thorax  et  celle  de  l'abdomen  trancheront  la  ques* 
tion  en  faveur  de  la  première  éventualité  ;  dans  quelques  cas,  la  forme  de 
la  matité  sufGt  pour  caractériser  le  kyste  du  foie  ;  elle  figure  en  arrière  nne 
saillie  convexe  circonscrite  qui  remonte  plus  ou  moins  dans  la  poitrine,  et 
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qui  est  limitée  en  haut  et  sur  les  côtés  par  la  sonorité  pulmonaire^  tandis 
qu'en  bas  elle  se  continue  sans  inteiTuption  avec  la  matitc  hépatique. 

La  pleurésie  à  phénomènes  cavernetix  ou  pseudo-catitaires  simule  une  cavité 
CREUSÉE  DA^s  LE  PARENCHYME  PULMONAIRE  ;  s*il  s'agit  d'uuc  plcurésie  aiguê, 
l'erreur  sera  évitée  d'après  l'âge  de  la  maladie^  le  caractère  transitoire  des 
phénomènes  suspects  et  l'absence  d'odeur  gangreneuse  ;  s'il  s'agit  d'une 
pleurésie  chronique,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent^  l'analogie  est  grande 
avec  une  caverne  tuberculeuse  ;  on  reconnaîtra  la  pleurésie  à  l'ensemble 
des  symptômes  antérieurs,  au  siège  des  phénomènes  stéthoscopiques  cavi- 
taires  à  la  base  ou  à  la  région  moyenne  de  la  poitrine,  à  l'absence  de  pecto- 
liloquie  nettement  articulée,  à  l'absence  de  l'expectoration  propre  à  la 
tuberculose  chronique,  à  l'intégrité  de  l'autre  poumon  ;  la  pleurésie  pseudo- 
caTitaire  est  quelquefois  limitée  au  sommet,  l'élément  différentiel  tiré  du 
siège  fait  alors  défaut,  et  la  considération  des  autres  signes  permet  à  peine 
d'échapper  à  l'erreur;  elle  est  pour  ainsi  dire  inévitable  si  le  sommet  de 
l'autre  poumon  donne  les  signes  d'une  tuberculose  commençante.  Enfin  la 
faute  sera  forcément  commise  en  sens  inverse,  c'est-à-dire  qu'on  admettra 
à  tort  une  pleurésie  chronique,  si  la  base  du  poumon  est  excavée  par  une 
lésion  tout  à  fait  insolite,  telle  qu'un  kyste  dermoide  en  voie  d'élimination  ; 
j'ai  vu  un  exemple  de  ce  complexus  pathologique,  dont  la  rareté  est  telle 
qu'on  ne  doit  même  pas  y  songer  dans  les  conditions  ordinaires  de  la  cli- 
nique. 

Après  guérison,  la  pleurésie  terminée  par  adhérences  pleuro-péricar- 
diaques  peut  laisser  des  bruits  de  frottement  qui  sont  isochrones  au  rhythme 
du  cœm*,  et  ne  sont  pas  suspendus  par  l'arrêt  de  la  respiration  ;  dans  des  cas 
plus  rares,  elle  engendre  par  compression  cardio-vasculaire  un  bruit  de 
souflle  systolique,  et  comme  la  compression  augmente  à  l'expiration,  le 
soufQe  peut  présenter  à  ce  moment  un  renforcement  évident  (1)  ;  la  notion 
des  antécédents,  l'absence  des  symptômes  de  péricardite  ou  de  lésion  val- 
▼ulaire  permettront  de  reconnaître  l'origine  véritable  de  ces  phénomènes 
trompeurs. 

Le  proaostic  et  les  variétés  qu'il  présente  selon  les  causes  de  la  maladie 
et  la  marche  de  l'épanchement,  découlent  de  l'exposé  qui  précède  ;  je  n'y 
reviens  que  pour  combattre  l'opinion  qui  assigne  à  la  pleurésie  aiguë  fianche 
un  pronostic  léger;  c'est  en  tout  cas  une  maladie  inquiétante;  elle  peut 
être  dangereuse  en  l'état,  et  par  l'irrégularité  de  ses  allures  elle  déjoue 
souvent  les  prévisions  les  plus  rationnelles.  —  La  gravité  de  la  pleurésie 
chronique  est  incontestable,  mais  elle  peut  être  grandement  modifiée  par 
un  traitement  opportun. 

(1)  Chotau,  Des  bruits  pleuraux  et  pulmonaires  dm  aux  mouvements  du  cœur^ 
thc«e  de  Paris,  1869. 
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TRAITEMENT. 


Lorsque  les  accidents  initiaux  sont  yiolents  et  que  la  dyspnée  et  le  poînl 
de  côté  sont  d*cmblëc  très-intenses,  la  saignt^e  générale  est  utile  pour  atté- 
nuer ces  symptômes  ;  cet  efTet  ne  manque  jamais,  mais  il  est  temporaire» 
et  si  l'on  yeut  en  maintenir  le  bénéfice^  il  faut  répéter  les  émissions  san- 
guines à  de  courts  intervalles  ;  la  chose  peut  être  risquée  ches  les  indindos 
robustes  atteints  de  pleurésie  franche  au  milieu  d'une  santé  parfaite  ^  mail, 
dans  toute  autre  condition,  cette   pratique  est  dangereuse  ;  la  premièra 
Mignée  doit  elle-même  être  évitée,  puisqu'elle  ne  procure  qu'un  soulage- 
ment momentané  au  prix  d'une  spoliation  qui  peut  être  nuisible,  etcda 
sans  rien  changer  à  la  marche  ultérieure  de  la  maladie.  En  l'absence  de 
-saignée  générale,  les  applications  de  ventouses  scarifiées,  loco  dolenti,  sont 
indiquées  pour  combattre  la  douleur,  qui  est  à  ce  moment  la  principde 
•cause  de  la  gêne  respiratoire.  Si  l'état  général  du  malade  ne  permet  pasda 
recourir  à  ce  moyen  ou  de  le  répéter  jusqu'à  cessation  -de  la  soufifrance, 
on  remplira  avec  \  succès  cette  indication  urgente  au  moyen  des  injections 
hypodermiques  de   morphine.  Durant  la  période  d'ascension  et  d'acmé  df 
la  fièvre,  l'indication  est  d'atténuer  le  mouvement  fébrile  qui  est  par  liù^ 
même  une  cause  de  soufirances  et  de  danger;  la  diète  doit  être  à  peu  près 
absolue,  et  tout   le  traitement  consiste  alors  dans  l'infusion  de  digitale 
donnée  comme  antipyrétique  et  dans  les  boissons  émoUientes.  On  a  dit  que, 
dans  cette   phase  d'orgasme   fébiile,  un  large  vésicatoire  appliqué  dès  que 
le  bruit  de  frottement  est  perceptible  peut  prévenir  l'épanchement  liquide, 
et  par  suite  couper  court  à  la  maladie  ;  je  ne  veux  pas  nier  le  fait,  mais  cette 
pratique  ne  m'a  jamais  réussi,  et,  à  ce  moment-là  comme  dans  la  période 
similaire  de  la  pneumonie,  le  vésicatoire  m'a  toujours  paru  agiter  et  faire 
souflrir  le  malade  en  pure  perte.  —  Une  fois  la  pleurésie  parvenue  à  la 
période  d'état,  l'indication  est  d'obtenir  la  résorption  du  liquide  le  plus 
rapidement  et  le  plus  complètement  possible  ;  les  applications  répétées  de 
larges  vésicatoires  volants  ont  um  incontestable  utilité,  et  l'on  peut  en  secon- 
der l'action  par  les  diurétiques  (digitale,  nitrate  de  potasse)  et  les  évacuants. 
L'efficacité  du  calomel  est  illusoire;  quant  à  celle  du  tartre  stibié,  elle  est 
bornée  dans  la  première  période  à  son  action  antipyrétique,  et  dans  la 
seconde  à  son  action  évacuante;  si  Témétique  est  toléré  sans  évacuations, 
c'est-à-dire  s'il  agit  selon  la  théorie  classique  du  contro-stimulisme,  il  est 
sans  efi'et  sur  la  résorption  du  liquide;   c'est  là,  du  moins,  ce  que  j'ai 
maintes  fois  observé.   Lorsque  la  période  de  résorption  se  prolonge,  il  ne 
convient  pas  de  laisser  le  malade  à  la  diète,  il  faut  lui  donner  une  alimen- 
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tatkm  légère,  et  même,  suivant  le  cas,  quelques  toniques,  afin  qu*il  puisse 
Cdre  ftiGe  au  travail  pathologique. 

Quand  répanchement  demeure  stationnaire  ou  que  la  diminution  en  est 
si  lente  qu'on  a  lieu  de  craindre  la  dëtërioration  organique  et  le  marasme, 
il  (kut  donner  issue  au  liquide,  soit  par  la  ponction  ordinaire,  soit  par  les 
ponctions  capillaires  (1);  c'est  là  pour  la  thoracentése  une  première  et  for- 
meUe  indication  ;  en  voici  une  seconde  sur  laquelle  j'appelle  expressément 
l'attention  :  à  un  moment  quiconque  de  la  pleurésie  aiguéy  la  ponction  de  la 
poitrine  doit  être  faite  si  le  malade  est  menacé  de  suffocation  par  le  fait 
de  fabomdafice  du  liquide.  L'urgence  de  Topcration  est  souvent  très-précoce 
dans  les  pleurésies  gauches. 

Lorsque  la  pleurésie  chronique  est  vierge  de  ti*aitement,  on  peut  essayer 
Teffet  des  vésicatoires  et  des  évacuants  ;  mais  il  ne  faut  pas  perdre  trop  de 
temps  dans  ces  tentatives  le  plus  souvent  stériles;  le  véritable  traitement 
de  cette  forme  est  la  thoracentèse,  qui  offre  d'autant  plus  de  chances  de 
succès  qu'elle  est  pratiquée  plus  tôt.  Sauf  quelques  cas  exceptionnellement 
henreax,  il  est  nécessaire  de  répéter  l'opération,  parce  que  le  liquide  se 
reproduit  ;  néanmoins  on  peut,  pour  les  deux  ou  trois  premières  fois,  se 
borner  à  la  ponction  simple  dans  l'espérance  que  la  reproduction  sera  de 
moins  en  moins  abondante;  s'il  en  est  autrement,  il  faut  laisser  une  canule 
ou  nn  tube  à  demeure^  et  pratiquer  dans  la  cavité  pyogénique  des  injections 
modificatrices  avec  la  teinture  d'iode,  l'eau  alcoolisée  ou  le  permanganate 
de  potasse.  La  durée  et  l'issue  de  ce  traitement  sont  également  variables; 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  malade  est  certainement  perdu  si  l'on 
n'intervient  pas. 

CHAPITRE  II. 

HYBROTHORAIL. 

L'hydrothorax  (2)  présente  avec  la  pleurésie  les  mêmes  rapports  que  l'hy- 
dropéricarde  avec  la  péricardite  :  l'un  est  une  hydropisie,  l'autre  est  une 
inflammation,  de  là  le  caractère  séreux  du  liquide  de  rhydrolhorax,  et  l'in- 
tégrité histologique  de  la  plèvre  qui  n'est  modifiée,  quand  elle  l'est,  que 

(1)  Blaguez,  Dm  traitement  des  épanchetnents  pleuraux  par  la  thoraccntèse  capillaire 
(tJiNMinéd!.,i868). 

(2)  ILiCLEATf,  Inquiry  into  tke  nature,  causes  and  cure  of  hydrothorax.  Edinburgh, 
iSiO.  —  lliCHELOT,  Sur  t hydropisie  en  général  et  l'hydrothorax  en  particulier.  Paris, 
iSiS.  —  GoBTE,  De  r hydropisie  de  la  poitrine  et  des  palpitation  du  cœur,  Parisi 
1823.  —  Médical  Repository,  ii«  10.  I^ndoD^  1823.  —  ScHRdDKK  VA5  dxr  Kolk,  Obs. 
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par  macération  et  inibibition.  -»  Les  causes  mécaniques  sont  toutes  les  con- 
ditions qui  gênent  la  circulation  veineuse  dans  le  poumon  ou  dans  les  parois 
thoraciques,  toutes  celles  aussi  qui  entravent  le  déversement  des  gros  troncs 
veineux  dans  le  cœur  droit  ;  Vemphyséme,  la  sclérose  et  les  tumeurs  ptifmo- 
naires,  les  compressions  de  la  veine  cave  supérieure  et  de  VazygoSj  les  lésions 
mitraleSj  sont  les  plus  communes  et  les  plus  puissantes  de  ces  conditions.  La 
parésie  cardiaque  produisant  la  surcharge  sanguine  du  cœur,  et  gênant  par 
suite  l'arrivée  du  sang  veineux^  est  une  cause  suffisante  d' hydrothorax  ;  c'est 
à  elle  que  doivent  être  attribuées  les  hydropisies  pleurales  qui  se  déve- 
loppent si  fréquemment  dans  la  période  ultime  des  maladies  graves,  lorsque 
la  mort  o*est  pas  rapide.  —  Les  causes  dyscrasiques  sont  le  mal  de  Bright  et 
les  cachexies,  notamment  la  cacheiic  paludéenne  ;  de  même  que  Thydfo- 
péricarde,  l'hydrothorax  de  cette  origine  est  tardif,  il  est  presque  toujours 
précédé  d'anasarque  ou  d'ascite. 

L'hydropisie  pleurale  est  presque  toujours  double,  mais  elle  est  raremeni 
égale  des  deux  côtés;  la  quantité  de  liquide  varie  de  100  grammes  à  plu* 
sieurs  litres,  la  qualité  est  celle  du  sérum  pm*  ;  Tépanchement  n'est  enkysté 
ou  cloisonné  que  lorsque  la  plèvre  contient  des  fausses  membranes  el  des 
adhérences  anciennes.  Quand  la  transsudation  est  considérable,  les  pou* 
mons,  le  cœur  et  les  organ'es  abdominaux  subissent  les  mêmes  déplace- 
ments que  dans  la  pleurésie. 

Les  sTHPTOifEs  sont  quelquefois  nuls,  car  il  n'y  a  ni  point  de  côté,  ni  fièTre^ 
et  la  dyspnée  n'existe  que  si  l'hydropisie  est  rapide  et  d'une  abondance 
notable.  Les  signes  physiques  sont  ceux  de  répanclieiuent  pleurétique.  Toute- 
fois, en  raison  de  l'absence  de  fausses  membranes  cl  de  produits  fibrineux» 
le  liquide  de  l'hydrothorax  réalise  bien  plus  souvent  que  celui  de  la  pleu- 
résie les  conditions  néc*;ssaires  à  la  production  du  souffle  doux  et  de  Tégo- 
phonic  ;  le  silence  complet  est  rare,  plus  rare  encore  le  soufDe  tubaire  on 
caverneux,  parce  que  le  refoulement  du  poumon  sur  les  gros  canaux  bron- 
chiques est  exceptionnel  ;  en  revanche,  quand  l'épanchement  est  médiocre, 
U  est  facilement  déplacé  par  les  changements  de  position  du  malade,  et  les 
signes  physiques  présentent  la  même  mobilité. —  1^  marcbe  de  l'hydropiste 
est  entièrement  subordonnée  à  celle  de  la  maladie  qui  l'engendre  ;  il  en  est 
de  même  du  tiuitemext,  en  ce  qui  concerae  du  moins  Vinâicatiom  cau$ak. 
Quant  à  l'indignation  symptomatique,  elle  est  remplie  comme  dans  l'hydro- 

mmêt.  paih.  AoKlelodâiDi,  1826.  ~  ^Mumn/^Ji^  itatffrrJff.  JMcjid/.,XXlVK  —  Nao- 
XA3i!v,  Ihutd^  der  med.  Klimik.  Beriia,  1829.  —  Eksiiedt,  Dmblin  Jomm.  of.  tmed.  Se., 
1839.  —  WcfTucR,  P/mropatkiem  in  l'trdkoir'f  llmmdhmek.  ErUagem,  18&4.  — 
Q^,  Scprm  o/nni  orsi  lA'  yuonyiotte  d'idrotorwfr  {Giùnmêe  Vemeto^  ISêl).  —  Zii 
^m^cthm  des  Hyfiroihormx  [Sttzmm^f^ericht  der  dtmt.  .Vulvr/of 
U  1M8). 
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péricarde  par  les  diurétiques,  les  drastiques  et  les  révulsifs  cutanés;  il  va 
sans  dire  que,  dans  rhydrothoi*ax  lie  au  mal  de  Bright,  les  vé.^icatoires 
doiyent  être  proscrits  et  remplacés  par  des  applications  de  teinture  d'iode. 
Lorsque  l'abondance  de  l'épanchcment  fait  craindre  la  suffocation,  et  que  la 
maladie  hydropigène  n'est  pas  encore  paiTcnue  à  sa  phase  ultime,  il  ne 
ImiI  pas  hésiter  à  ponctionner  la  poitrine. 


CHAPITRE  III. 

PliBIJliaTUORAlL.  —  HVDROPIVEIJIIOTHOBAIL. 

La  présence  de  Guides  aériformcs  dans  la  cavité  pleurale  constitue  le  pneu- 
noTHORAX  ;  —  la  présence  simultanée  de  gaz  et  de  liquides  constitue  l'aYORo- 
p!rEuiioTHORAX  (1).  Cc  dcmier  est  infiniment  plus  fréquent^  et  cela  pour  deux 
raisons  :  souyent  la  plèvre  contient  déjà  du  liquide  quand  le  gaz  y  pénètre; 
lorsqu'il  n'en  est  pas  ainsi,  le  contact  de  Guides  aériformes  plus  ou  moins 
altérés  détermine  au  hout  d'un  temps  variable  un  épanchement  liquide, 
de  sorte  que  le  pneumothorax  est  bientôt  remplacé  par  un  hydropneumo- 
thorax ;  enfin,  dans  bon  nombre  de  cas,  la  plèvre  reçoit  au  même  moment 
de  l'air  et  du  liquide,  et  c*est  un  épanchement  mixte  qui  est  formé  d'em- 
blée. Dans  cette  circonstance,  la  quantité  du  liquide  augmente  rapidement 

(1  )  Itaed^  Sur  le  pneumothorax  ou  les  congestions  gazeuses  qui  se  font  dans  la  poi" 
trime,  Paris,  1803.  —  Laennec,  Andral,  loc.  cit,  —  Piorrt,  Dict,  des  se,  méd,y 
I.  XLIV.  —  Davt,  Philosoph.  Trans.,  1824.  —  Brierre  de  Boismont,  Thèse  de  Paris^ 
i825,  —  Louis,  Recherches  sur  la  phthtsie.  Paris,  1826.  —  Ouncan,  Edinb.  med, 
and  surg.  Journ.,  1827.  —  Reyjcaid,  Journ.  hcbd,  de  méd.  et  de  chir.,  1827.  — 
IIartiti-Solon,  Arch,  gén,  de  méd.^  1835.  —  Sibrert,  Allg.  med.  Zeit.,  1835.  — 
Graves,  loc.  cit.  —  Stokes,  Dublin  Journ,  of,  med.  Se,  1840,  et  Diseuses  of  the 
Chest.  Dublin,  1837.  —  Puchelt,  Ueidelb,  nied.  Annaleu,  1841.  Schuh,  Arch, 
fm  phys,  Heilk.,  I.  —  Saussier,  Recherches  sur  le  pneumothorax.  Paris,  1841. 

MoBR,  Berlin.  Centrait,^  1842-1843.  —  Taylor,  Provincial  med.  Journal,  1842. 

—  Harser,  London  med.  Gaz.,  1843.  —  HrciiEs,  eodem  loco,  1844.  —  Monneret  et 
Flel'RT,  Compend.  de  médecine,  t.  VU.  —  Barlow,  London  med.  Gaz.,  1845.  — 
CaoMEL,  Gaz,  hôp.^  1845.  —  Juurs  Hotte,  Ueber  Pneumothorax,  Wûrzburg,  1848. 

—  HAMILT05  RoE,  London  med.  Gaz,,  1849.  —  Rumpf,  Uefter  Pneumothorax.  Wûri- 
burg,  1849.  —  BuDD,  The  Lancet,  1850.  —  Barth,  Union  méd.  1850.  —  GOnsrurg, 
Deuen  Zeits.,  1852.  —  Woillez,  Arch.  gén.  de  méd.,  1853.  —  Wi5TEIch, ICranA/ieiïen 
der  Respiratifmsorgane,  Eriaogen,  1854.  —  Ferrari,  Gaz,  méd.  Paris,  1856.  — 
li'DowiL,  On  an  wiusual  formof  pneumothorax  {Dublin  hosp.  Gaz.,  1856).  —  Trous- 
AtAU,  Gaz.  hôp.y  1857.  —  Friedreich^  Ueber  die  diagnostische  Bedeutung  der  objectiven 
HOhlensymptome  {Wûrzburg.  Verhandl,,  1857}.—  Seitz,  Die  Auscultation  und  Per- 
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par  exsudation  pleurale,  parce  que  rirritation  de  la  plèvre  est  plus  forte  et 
plus  prompte  que  dans  le  cas  où  la  membrane  est  en  contact  avec  du  gaz 
seulement. 

En  aucun  cas  la  plèvre  saine  ne  produit  spontanément  des  gaz;  ainsi  entndii. 
Je  pneumothorax  spontané  primitif  n'existe  pas  ;  et  cette  conclusion,  que  j'ai 
formulée  il  y  a  quelques  années  d'après  l'analyse  des  principales  obsenrattaa 
connues,  subsiste  entière  aujourd'hui.  11  est  bien  certain,  en  rcfanchey 
que  des  gaz  peuvent  prendre  naissance  dans  la  plèvre  altérée,  par  suite  de 
la  décomposition  putnde  des  liquides  épanchés  ;  de  là  un  T^neumothoinx 
spontané  secondaire  que  j'ai  nommé  pleurétique  pour  en  indiquer  l'origine;  ks 
observations  qui  en  démontrent  la  réalité  sont  rares  par  la  raison  queie  fui 
même  est  loin  d'être  commun,  mais  elles  sont  parfaitement  probantes  ;  je 
rappelle  entre  autres  celles  de  Wunderlich,  Hughes  Bennett,  Rosentbal, 
Biermer,  Swayne  Little,  Townsend,  etc. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  gaz  ne  sont  pas  formés  dansk 
plèvre,  ils  y  arrivent  par  effraction  ;  le  pneumothorax  résulte  de  la  rupture 
du  feuillet  viscéral  ou  du  feuillet  pariétal  de  la  séreuse;  c'est  le  pneaoM- 
thorax  par  perforation.  Les  causes  de  la  rupture  sont  dans  le  poumon,  dam 
la  plèvre  ou  dans  les  organes  voisins. 

Léstonift  étm  ponmoas.  —  La  perforation  est  à  craindre  toutes  les  Us 
que  le  poumon  est  creusé  d'une  cavité  voisine  de  la  plèvre,  et  qu'il  n*y  api» 
ahérence  des  deux  feuillets  séreux.  Les  causes  les  plus  fréquentes  sont  les 


vussiuH  lier  Respirai iunsoryane.  Erlangciiy  1860.  —  Kicieiy  Wiener  tned,  Wo(^eHs/, 
fgeo,  —  Ra!(E1NG;  a  remarkable  case  of  pneumothorax  and  dissecting  Ofteurism  flf 
ihe  aorla  (British  med,  Journ.,  1860).  —  Biermei,  Zur  Heilungsgeschichte  und  Dkh 
gnose  des  Pneutnothorax  (Wûrzb,  med,  Zeits,,  1860).  —  Jaccoid,  Soles  à  la  clim^ 
de  Graves,  Paris,  1862* 

HosEïiTHAL,  Zur  Casuistik  und  Heilungsgeschichte  des  Pm'utnothomx  {Wiener  med. 

Halle,  1862).  —  Biekmer,  Schweiz.  Zeilsch.^  1862-1863.  —  Swayxe  Littlk,  Dubli» 

quart.  Jour»,  ofmed.  Se,,  1862.  — I*kacock,  Case  ofrecoverg  {Med.  Times  andGei.^ 

1863).  —  Lkconte  et  Demabquay,  Sur  les  gaz  de  thydropmeumotltorax  [ConqA.  r&uL 

Acad.  Se.,  1863).  —  Jaccoi'd,  Du  pneumothorax  sans  perforation  (Gaz.  hebdom.f 

1864).  —  Demaiquat,  Gaz.  méd.  Paris,  1865.  —  Gérabd,  Thèse  de  Paris,  1865.  — 

BoDE!ni£iiiEii,  Pneumothorax  trnumaticus  {Berlifi.  klin,  Wochens.^  1865).  —  Pbooit, 

Thèse  de  Parts j  1865.  — -  Rbeder,  Ein  Beitrog  zur  Aetiologie  des  Pneumothorax 

(eodem  loco^  1866).  — Townsejid,  Pneumothorax  wiihout  Perforation  {Dubéin  Jimm. 

of.  med.  Se.  1866).  —  Vogel,  Rasche  Genesung  von  einem  Pneumothorax  (Arck.  t» 

klin.  Med. y  1866).  —  Rissel,  British  med.  Journ.,  1866.  —  Boisskac,  DupnewMr 

thorax  sans  perforation  (Arch,  gén.  de  méd.^  1867).  —  Abeille,  Geu,  méd,  Paris, 

1867.  —  Namias,   Oiomaie  Veneto,  1867.  — -  Mastrobilli,  //  Morgagni,  1867.  ^ 

PowBLL,  British  med,  Journ,,  1868.   —  Bo€K5HA1UUCB,   Wùrtentà,    med*   Corresp* 

Blntt,  1868.  —  Oppolzeb,  Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1868. 


PNEUMOTHORAX.  —  HYDROPNEUMOTHORAX.       159 

twpcmu  tuberculeuses  supei^ûcieHes,  —  les  tubercules  ou  les  noyaux  oaséeux 
souS'pUuraux,  —  plus  rarement  les  foyers  gangreneux  (Genest)  ou  hémorrha- 
giques  (Carswell),  —  plus  rarement  encore  la  déchirure  de  quelques  lobules 
emphysémateux  (Laennec,  Ricker^  Biermer,  RadclifTe)  ;  dans  ce  cas,  Tépan- 
chement  liquide  secondaire  peut  manquer  totalement.  V(iU)cès  pneumonique 
peut  s'onTrir  à  la  fois  dans  les  bronches  et  dans  la  plèvre,  et  produire  ainsi 
on  pneumothorax  avec  épanchement  puiiilent  {pyopneumoihorax);  il  en  est 
de  même  des  cavités  de  la  broncheeiasie  ampuUaire  (Mohr,  Taylor). 

M^jÊÊJmmm  émm  j/Méwrem.  —  L'évacuation  par  les  bronches  de  Yépanchement 
ftewréUque,  d'une  pleurésie  interlobaù*ey  d'un  kyste plmral,  a  pour  conséquences 
la  pénétration  de  l'air  dans  la  cavité  séreuse,  et  la  formation  d'un  hydro-ou 
pjopneumothorax.  Le  résultat  est  le  même  si  l'épanchement  se  vide  à  tra- 
vers la  paroi  thoracique. 

■«ésiMM  des  oryuMs  Yotoias  —  Ces  causes  sont  très-rares  ;  dans  lr 
TioBAX  ce  sont  les  abcès  péripleuraux  avec  ou  sans  carie  costale,  ouverts  à  la 
dans  la  plèvre  et  dans  les  téguments  ;  —  l'évacuation  de  foyers  ganglion^ 
péribronchiques  dans  les  bronches  et  dans  la  plèvre  ;  —  la  rupture  de 
Vetsophage  (Boerhaave,  Meyer).  —  Dans  T abdomen  ce  sont  à  droite  les  abcès 
et  les  kystes  du  foie  ouverts  dans  le  poumon,  à  gauche  les  abcès  et  les  kystes 
4m  rein  qui  suivent  la  même  voie  ;  s'il  n'y  a  pas  d'adhérances  au  niveau  de 
la  plèTre  diaphragmatique,  l'ulcération  du  poumon  est  nécessairement 
suivie  d'un  épanchement  d'air  dans  la  cavité  séreuse  ;  c'est  aussi  à  gauche 
qu'on  a  observé  la  perforation  du  diaphragme  par  l'ulcère  simple  de  l'estomac 
et  l'épanchement  des  gai  gastriques  dans  la  plèvre. 

Les  cawMs  trmnuitl^vcs  du  pneumothorax  sont  les  plaies  pénétrantes  de 
piÀtrinpy  les  fractures  de  côtes  avec  déchirure  du  poumon,  la  thoracaitvse  et 
les  ntptures  pulmonaires^  suites  d'effoi-ts. 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

La  quantité  de  gaz  varie  depuis  quelques  centimètres  cubes  jusqu'à  deux 
mille  et  plus  ;  elle  est  subordonnée  en  partie  à  la  cause  du  pneumothorax, 
et,  en  cas  de  perforation,  à  la  permanence  de  l'ouverture,  mais  elle  dépend 
avint  tout  de  l'état  préalable  du  poumon  et  de  la  plèvre  ;  si  celle-ci  est  libre 
d'adhérences,  si  le  poumon  a  conservé  sa  souplesse  normale  de  manière 
«la'il  puisse  céder  à  la  compression,  alors  l'épanchement  gazeux  arrive  à  son 
niaiimum  ;  une  disposition  anatomiquc  fréquente  (mais  non  constante)  faci- 
lite encore  l'accumulation  :  des  dépôts  ûbrineux  font  oftice  de  soupape  au 
niveau  de  la  perforation,  ils  laissent  entrer  l'air  à  l'inspiration,  et  en  empo- 
chent la  sortie  à  l'expiration.  Le  plus  souvent  ces  produits  finissent  par  ob- 
turer complètement  rorifice,  et  après  un  temps  variable  de  quelques  heures 
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à  deux  ou  trois  jours  il  n'entre  plus  de  gaz  dans  la  plèvre.  Cette  occlusion 
n*est  peut  être  pas  aussi  constante  que  le  dit  Skoda,  mais  elle  est  à  coup  sûr 
extrêmement  fréquente,  de  sorte  qu'à  l'autopsie,  pour  peu  que  le  pneumo- 
thorax soit  ancien,  on  ne  peut  plus  retrouver  l'ouverture.  La  qualiié  du  gax 
varie  quant  aux  proportions  exactes  des  éléments  constitutifs,  mais  la  nature 
et  le  rapport  de  ces  derniers  sont  toujours  les  mêmes  ;  l'azote  domine  (on  en 
a  trouvé  jusqu'à  92  pour  100),  puis  vient  l'acide  carbonique  qui  oscille 
d'après  Wintnch  de  6  à  16  pom*  100,  enfin  il  y  a  une  petite  quantité  d'oxy- 
gène. Lorsque  les  produits  gazeux  proviennent  de  la  décomposition  du  pus, 
ils  contiennent  souvent  de  Thydrogène  sulfuré,  qui  exerce  une  action  des 
plus  délétères  sur  la  plèvre  ;  ce  cas  réservé,  on  ne  peut  dire  que  le  gai  soit 
un  excitant  direct  de  l'inflammation  pleurale  :  les  nombreuses  expériences 
de  Wintrich  démontrent  nettement  que  les  Guides  aériformes  du  pneamo* 
thorax  (l'hydrogène  sulfuré  excepté)  n*ont  pas  d'action  nocive  par  eux- 
mêmes  ;  ils  ne  provoquent  rinOammation  que  d'une  manière  fort  indirecte 
«  en  favorisant  la  fermentation  des  matériaux  protéiques  contenus  dans  le 
sac  pleural.  »  Bien  souvent,  d'ailleurs,  la  perforation  donne  issue  à  la  fois  à 
de  l'air  et  à  un  liquide  puriforme,  et  Ton  n'est  point  fondé  à  attribuer  au 
gaz  l'irritation  et  l'exsudation  secondaires  de  la  plèvre. 

Le  fait  ordinaire  est  la  coexistence  de  l'cpanchement  gazeux  et  du  liquide*; 
sur  \kl  cas  examinés  à  ce  point  de  vue  par  Monneret  et  Fleury,  il  n'y  en  eut 
que  16  de  pneumothorax  pur  ;  le  gaz  est  au-dessus  du  liquide,  et  la  quantité 
relative  des  deux  fluides  est  toujours  en  raison  inverse  ;  il  est  rare  que  l'épan- 
chement  soit  séreux,  il  est  constitué  le  plus  ordinairement  par  de  la  sérosité 
puriforme  ou  sanieuse. 

En  l'absence  d'adhéronces  et  de  solidification  pulmonaire  notables,  le  dé- 
placement du  poumon,  du  cœur  et  des  organes  abdominaux  est  le  même  que 
dans  la  pleurésie  avec  épanchement  abondant,  et  la  dilatation  unilatérale  du 
thorax,  la  saillie  et  Télargissement  des  espaces  intercostaux  sont  plus  mar- 
qués encore  ({ue  dans  cette  maladie.  C'est  là  le  pneumi4horax  libre;  mais  il 
en  est  un  autre  qui,  pour  ctre  plus  rare,  n'est  pas  moins  inipoilant  à  con- 
naître, en  raison  des  méprises  auxquelles  il  peut  donner  lieu,  c'est  le  pneti- 
mothonu  eukyaté.  Dans  ce  cas  la  plèvre  est  divisée  en  loges  closai  par  d'an- 
ciennes adhérences,  la  perforation  se  fait  au  niveau  de  l'une  des  loges  qui 
seule  se  rempUt  d'air,  et  suivant  la  position  de  ce  kyste  relativement  au  reste 
de  la  plèvre,  les  phénomènes  cliniques  peuvent  avoir  un  siège  et  une  fixité 
insolites,  qui  en  rendent  l'interprétation  plus  obscure. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

AiicidetU  secoadaire,  le  pneumothorax  est  précédé  des  symptômes  propres 
aux  .maladies  qui  lui  donnent  naissance  ;  les  plus  communes  sont  la  tuber* 
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colore  à  l'une  quelconque  de  ses  périodes^  la  pleurésie  chronique,  puis  les 
abcès  et  les  foyers  gangreneux  du  poumon.  Les  autres  causes  précédemment 
énomérées  sont  exceptionnelles.  —  Le  début  est  lent  ou  brusque»  et  la  moda- 
lité de  rinyasion  est  principalement  dominée  par  la  cause  de  l'accident.  Le 
pneumothorax  sans  perforation,  c'est-à-dire  le  pneumothorax  pleurétique, 
a  toujours  un  début  lent,  et  il  n*est  souvent  appréciable  que  par  l'examen 
physique  de  la  poitrine,  ou  par  une  aggi*avation  légère  de  la  dyspnée;  les 
pneumothorax  par  perforation  n'ont  même  pas  tous  un  début  éclatant,  tout 
dépend  de  l'état  de  la  plèvre  au  moment  de  la  perforation  ;  si  la  séreuse  est 
saine,  rëpanchement  d'air  est  caractérisé  d'emblée  par  des  symptômes  fort 
significatifs  ;  dans  le  cas  contraire,  rinvasion  peut  être  aussi  tranquille 
qu'en  l'absence  de  perforation  ;  c'est  pour  ce  motif  que  le  pneumothorax 
enkysté,  et  celui  qui  se  développe  dans  les  périodes  ultimes  de  la  tubercu- 
lose ulcëreuse,  ont  généralement  un  début  silencieux,  tandis  que  la  rupture 
des  lobules  emphysémateux,  de  petits  foyers  tuberculeux  ou  pneumo- 
niques  sous-pleuraux  s'accuse  d'emblée  par  des  phénomènes  d'une  grande 
violence. 

Qoand  il  n'est  pas  latent,  le  développement  du  pneumothorax  est  carac- 
térisé par  une  douleur  et  une  dyspnée  subites.  —  La  douleur  est  très-vive  ; 
elle  résulte  de  la  perforation  même,  et  de  la  distension  brusque  de  la  plèvre 
lorsque  Fépanchement  gazeux  est  d'emblée  très -abondant;  parfois  aussi 
elle  peut  être  attribuée  à  la  rupture  d'adhérences  encore  récentes.  Avec 
cette  douleur,  les  malades  ont  dans  quelques  cas,  au  moment  de  l'accident, 
la  sensation  d'une  déchirure  produite  dans  l'intérieur  de  la  poitrine  (Stokes, 
Louis).  Il  ne  faut  pas  confondre  cette  douleur  primitive  avec  la  douleur 
plos  tardive  que  produit  l'inflammation  de  la  plèvre.  —  La  dyspnée  est  gra- 
duelle si répanchement  présente  lui-même  ce  caractère;  dans  le  cas  c(»n- 
trairc,  elle  est  immédiatement  intense  et  peut  atteindre  dès  les  preniiei*s 
moments  le  degré  de  l'orthopnée.  Quand  le  malade  peut  garder  la  position 
couchée,  le  décubitus  est  variable,  on  n'en  peut  rien  dire  de  précis  ;  sur 
58  cas  analyses  par  Saussier,  le  décubitus  eut  lieu  du  côté  malade  28  fois, 
9rois  du  côté  sain,  et  19  fois  indifTéremment  des  «deux  côtés.  La  dyspnée 
résulte  ici  de  la  compression  subite  d'un  des  poumons,  et  du  cœur,  et  de  la 
fluxion  compensatrice,  souvent  accompagnée  d'œdèmc,  qui  envahit  l'autre 
poumon;  il  y  a  là  un  type  d'insuffisance  jmlmonftire  avj né  [Winirïch),  ce  qui 
explique  la  faiblesse  et  le  tremblement  subits  de  la  voix  [diminution  de  la 
force  expiratrice)  et  la  cyanose  secondaire  lorsque  la  déplétion  du  cœur  droit 
est  entravée.  La  force  de  la  toux  et  de  l'expectoration  est  diminuée  comme 
oJle  de  la  voix,  et  par  la  même  raison,  sauf  le  cas  où  le  pneumothorax  ré- 
Miltc  de  l'évacuation  d'un  empyème  à  travers  les  bronches  ;  la  toux  est 
ilor^quinteuse,  l'expectoration  abondante  ;  bref,  les  phénomènes  dominants 
lu  début  sont  ceux  de  la  vomique  pleurale,  et  les  effets  propres  du  pneu- 
iiccouD.  —  Palh.  iot.  2*  édit.  ii.  ^11 
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mothorax  n'apparaissent  que  lorsque  Tévacuation  du  liquide  en  a  fait  baisier 
le  niveau  au-dessous  du  sidgc  de  la  perforation.  —  Quand  la  fêvre  n'existe 
pas  déjà  lors  de  la  formation  du  pneumothorax,  elle  ne  s'allume  qu'an  mo- 
ment de  l'inflammation  secondaire  de  la  plèvre,  et  elle  manque  tout  à  fait 
si  répanchement  gazeux  reste  pur. 

Les  •!(■«•  physi^iea  sont  F  expression  directe  des  conditions  physiques 
nouvelles  résultant  de  l'interposition  d'une  couche  gazeuse  entre  le  poumon 
et  la  paroi  thoracique.  Pour  peu  que  l'épanchement  aérien  soit  notable,  k 
côté  du  thorax  subit  une  ampliation  marquée,  et  devient  à  peu  près  immo- 
bile dans  les  mouvements  respiratoires  ;  ce  phénomène  ne   manque   que 
dans  le  pneumothorax  enkysté  où  la  dilatation  est  nulle  ou  partielle^  et 
d'autre  part,  chez  les  individus  qui  ont  la  poitrine  préalablement  rétréde 
<le  ce  côté  par  une  ancienne  pleurésie  chronique  (pneumothorax  arec  rétré- 
rissement  thoracique  de  Wintrich). —  La  présence  des  fluides  aériformes  dan» 
la  plèvre  modifie  les  vibrations  que  provoque  la  percussion  du  thorax  ;  il  y  i 
augmentation  d'élasticité  sous  le  doigt  et  augmentation  de  sonorité.  Si  la  pani 
thoracique  qui  est  ici  la  membrane  vibrante  est  très-tendue,  c'cst-èdire 
s'il  y  a  beaucoup  d*air  interposé  entre  elle  et  le  poumon,  le  son  tstyrenÉ 
non  tympanique  ;  si  la  tension  est  moindre,  c'est-à-dire  s'il  \  a  peu  d*air,  « 
bien  si  l'air  pleural  se  trouve  au  même  degré  de  tension  que  l'air  eiXéàm 
(Wintrich),  le  soti  e$t  dair  et  tympanique.  La  percussion  simple  donne  pariili 
lieu  à  un  son  métallique;  mais  en  général  pour  percevoir  ce  phénomèneyi 
faut  ausculter  le  côté  malade  pendant  qu'on  y  pratique  la  percussion  forte. 
A  cet  ordre  de  signes  se  rattache  le  bruit  d* airain  de  Trousseau  ;  c'est  un  bnM 
métallique  aigu  et  vibrant  que  l'on  entend  lorsqu'on  ausculte  larégioB 
postérieure  de  la  poitrine,  tandis  qu'une  autre  pei'sonne  en  percute  la  pani 
antérieure,  soit  au  moyen  du  plessimètre  et  du  marteau,  soit  avec  deoi 
pièces  de  monnaie,  soit  à  l'aide  d'une  pièce  de  monnaie  et  du  doigt.  —Al 
niveau  de  la  colonne  veilébrale,  là  où  le  poumon  est  refoulé  et  comprimJ* 
le  son  normal   est  diminué.  Quand  un   épanchemcnt  liquide  coïncide 
avec  le  pneumothorax,  le  licjuide  occupe  les  parties  déclives,  et  tandis 
qu'on  constate  dans  les  régions  supérieures  de  la  poitrine  les  phénomènes 
de  percussion  qui  viennent  d'être  indiqués,  on  trouve  à  la  base  dans  nue 
hauteur  proportionnelle  à  celle  de  la  couche  liquide,  une  diminutioii  d^êfH' 
ticité.'ei  une  mntité  plus  ou  moins  complète.  —  Le  liquide,  aussi  bien  quek 
gaz,  a  pour  effet  d'éloigner  le  poumon  de  la  paroi  thoracique  ;  il  y  a  As 
lors  diminution  ou  ahscncv  des  vibrations  vocales,  aussi  bien  au  niveau  des 
régions  sonores  que  des  régions  mates. 

L'éloignement  du  poumon  par  une  couche  d'air  donne  la  clef  des  phéno- 
mènes d' AUSCULTATION.  —  Eu  raisou  du  refoulement  de  l'organe,  le  bruit  rtt- 
piratoire  normal  n'arrive  plus  à  Toreillc,  ce  qui  contraste  étrangement  avecb 
sonorité  exagérée  de  la  percussion  ;  ce  bruit,  cependant,  est  produit  dans 
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le  poumon^  mais  il  est  transmis  à  travers  une  cavitë  pleine  de  gaz  qui  le 
renforce  et  en  modifie  le  timbre^  de  manière  à  le  faire  ressembler  au  bruit 
que  Ton  obtient  en  soufHant  dans  une  grande  cruche  (amphore)  vide  ;  de 
là  la  respiration  ou  souffle  amphoriquey  de  là  aussi  le  caractère  amphorique 
de  la  voix,  de  la  toux  et  des  râles  Invnchiqucs  ;  tous  ces  bniits  ne  4Sont  autre 
chose  que  Técho  lointain  des  bruits  broncho-pulmonaires^  modifiés  par  leur 
passage  à  travers  un  milieu  gazeux.  Quand  les  buUes  des  râles  bronchiques 
sont  rares  et  espacées  par  des  intervalles  notables  de  manière  à  se  succéder 
isolément  une  à  une,  elles  retentissent  également  une  à  une  avec  le  timbre 
amphorique  ;  c'est  là  le  tintement  métallique,  phénomène  fugace^  qui  n'ap- 
finit  souvent  que  sous  l'influence  de  la  toux^  et  qui  peut  faire  complète- 
'maat  défaut.  Tous  ces  bruits^  y  compris  le  tintement  métallique,  peuvent  être 
produits  en  l'absence  de  perforation  ;  ils  dénotent  simplement,  je  le  répète^ 
la  présence  d'une  couche  d'air  modifiant  les  bruits  broncho-pulmonaires 
dans  leur  trajet  du  poumon  à  l'oreille.  —  Lorsqu'il  y  a  hydropneumothorax 
et  que  la  plèvre  est  libre  d'adhérences,  on  peut  déteiminer  par  une  secousse 
brusque  imprimée  au  malade  un  bruit  de  glouglou  ou  de  gargouillement, 
résultant  de  Tagitation  du  liquide  dans  un  milieu  gazeux;  ce  phénomène, 
<onnu  de  toute  antiquité,  porte  le  nom  de  succussion  hippocratique. 

La  ■Mirrlir  est  variable  ;  dans  quelques  cas  l'insuffisance  pulmonaire  est 
lellement  prononcée  que  la  mort  a  lieu  en  quelques  heures,  ou  même 
presque  subitement  par  asphyxie  aiguë  (faits  de  Taylor,  Dittrich,  etc.).  Ordi- 
nairement la  vie  se  prolonge  quelques  jours  ou  même  plusieurs  semaines, 
et  la  mort  est  produite  par  asphyxie  lente,  ou  par  l'épuisement  résultant 
de  la  maladie  première  et  de  la  pleurésie  secondaire.  La  guêrison  est  pos- 
sible, mais  rare  ;  les  conditions  qui  permettent  de  l'espérer  sont  l'absence 
de  désordres  organiques  graves  antérieurs,  et  la  cessation  précoce  de  l'ac- 
croissement du  pneumothorax^  ce  qui  implique  l'occlusion  rapide  de  la 
perforation.  Dans  ces  cas  heureux,  un  épanchcment  liquide  a  lieu  ;  à  me- 
sure qu'il  augmente,  le  gaz  est  résorbé,  et  l'hydropucuniothorax  finit  par 
^tre  transformé  en  une  pleurésie  qui  guérit  ;  cette  évolution  favorable  est 
4f»ujours  longue,  la  guérison  peut  n'être  complète  qu'au  bout  de  quelques 
iitois.  C'est  principalement  dans  l'emphysème  et  dans  la  tuberculose  au 
début  que  cette  terminaison  est  observée.  Le  pneumothorax,  suite  de  l'éva- 
•(Uition  d'un  empyème  par  les  bronches,  peut  aussi  guérir^  mais  la  guérison 
n'est  pas  toujours  complète;  il  reste  parfois  pendant  des  années  une  fistule 
)>leuro-bronchique  par  laquelle  le  malade  rend  de  temps  en  temps  le  liquide 
produit  dans  la  plèvre  (Henoch,  Komberg).  —  Pour  le  pneumothorax  trau- 
uiatique,  la  guérison  est  le  fait  ordinaire. 
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DIAGNOSTIC. 

L'ëmpuyséme  présente  des  phénomènes  de  percussion  analogues  à  ceux  du 
pneumothorax,  mais  les  bruits  métalliques  d'auscultation  font  défaut,  le 
bruit  vésiculaire  n'est  pas  complètement  éteint,  il  y  a  les  râles  ordinaires  du 
catarrhe  bi*onchique,  les  vibrations  vocales  sont  perceptibles,  enfin  la  lésioD 
est  presque  toujours  bilatérale,  tandis  que  le    pneumothorax  double  est 
extrêmement  rare.  —  La  pleurésie  et  la  pneumonie  peuvent  présenter  par 
exception  du  souffle  amphoriqvc;  mais  il  n'est  jamais  aussi  éclatant,  aussi  pur 
que  celui  du  pneumothorax,  il  diminue  ou  même  disparait  lorsque  le  malade 
respire  trcs-doucement  (Biermer),  et  il  présente  son  maximum  au  niveau 
de  la  racine  et  du  sommet  du  poumon.  11  est  à  remarquer  d'ailleurs  que, 
quand  ces  lésions  produisent  de  l'amphorisme  à  l'auscultation,  elles  oot 
dépassé  la  période  à  laquelle  elles  peuvent  déteiminer  du  tympanisme  à  k 
percussion  ;  et  la  [matité  prévient  la  méprise  à  laquelle  pourraient  donner 
lieu  le  souffle  et  la  voix  amphoriques.  Dans  la  pleurésie,  en  outre,  le  souffle 
ainphorique  coïncide  d'ordinaire  avec  du  gargouiUement  bronchique.  Le 
ttjmpanisme  sous-claviciifaire  de  la  pleurésie  aigué  ne  peut  pas  tromper  dt- 
V  mtage;  avec  cette  sonorité  anormale,  on  trouve  en  anière  une  matité 
absolue  ou  le  bruit  de  pot   fôlé,  et  au  niveau  de  la  zone  tympaniqueles 
phénomènes  métalliques  d'auscultation  font  défaut. 

Les  CAVERNES  TUKRcuLEusEs  à  tvmpanisme  et  à  bruits  amphoiiques  soDt 
d'un  diagnostic  plus  difflcile,  car  si  elles  sont  très-considérableS;  elles  pea- 
venl  présenter  même  la  succussion  hippocratique  (cas  de  Weber,  de  Win- 
trich).  On  aura  égard  aux  circonstances  suivantes:  dans  le  cas  de  caverne, 
le  développement  des  phénomènes  amphoriques  n'est  ni  subit  ni  doulou- 
reux, il  n'y  a  pas  de  dyspnée  ;  —  l'ampliation  thoracique  manque  soufcnl; 
au  contraire,  il  y  a  un  aflaissemcnt  de  la  paroi  ;  —  les  vibrations  vocales  sont 
conservées  ou  munie  accrues  ;  —  les  biiiits  amphoriques  purs  coïncident 
ou  alternent  avec  de  gros  râles  caverneux  bien  plus  forts  et  plus  nombreux 
que  ceux  du  pneumothorax;  —  comme  la  caverne  communique  largement 
avec  les  bronches,  le  son  tynipanique  de  percussion   est  modiOé  dans  sa 
tonalité  suivant  que  la  bouche  du  malade  est  ouverte  ou  fermée  ;  le  ton 
s'élève  dans  le  premier  cas,  il  s'abaisse  dans  l'autre  (Wintrich).  Friedrciclt 
a  montré  que  l'ouverture  de   l'orifice  glottique  a  la  même  influence,  c'est  ^ 
à-dire  que  la  hauteur  du  son  monte  pendant  l'inspiration  forte  (agrandisse -* 
nient  de  la  glotte],  et  qu'elle  baisse  au  moment  de  l'expiration  (rétrécisse -^ 
ment  de  la  glotte);  —  la  caverne  simulant  un  pneumothorax  impliqua 
une  phthisie  très-avancée  ;  on  trouve  donc,  autour  du  foyer  amphorique  et 
dans  l'autre  coté  de  la  poitrine,  les  signes  du  ramollissement  ou  de  l'ulcéra.-' 
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lion  pulmonaires.  Ce  dernier  élément  est  un  des  plus  importants  dans  le 
diagnostic  de  la  caverne  et  du  pneumothorax  enkysté. 

Quant  au  diagnostic  de  la  cause,  il  sera  toiyours  facilement  établi  d* après 
les  antécédents  du  malade,  les  caractères  de  l'expectoration  (vomique  pleu- 
rale, hépatique,  rénale),  la  présence  ou  l'absence  de  l'épanchement  liquide  ; 
c'est  dans  le  pneumothorax  par  emphysème  simple,  ou  par  rupture  pulmo- 
naire suite  d'eflbrt  et  de  contusion,  que  l'on  observe  ordinairement  l'épan- 
chement gazeux  pur. 

TRAITEMENT. 

Dans  le  pneumothorax,  suite  de  traumatisme  ou  de  déchirure  pulmo- 
naire, la  saignée  peut  être  indiquée  pour  remédier  à  la  fluxion  du  poumon 
sain  ;  mais,  dans  les  autres  conditions,  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  tvé- 
qnentes,  l'état  des  malades  contre-indique  les  émissions  sanguines  géné- 
rales; tout  au  plus  pourrait-on  agir  localement  au  moyen  de  ventouses 
scariâées  pour  combattre  la  douleur,  indication  qui  peut  aussi  être  remplie 
par  des  applications  de  glace  ;  elles  ont  cet  autre  avantage  de  diminuer  la 
&jispnée  en  condensant  les  gaz  épanchés.  En  tout  cas,  les  opiacés  à  hautes 
doses  constituent  le  traitement  pai*  excellence;  traitement  palliatif,  cela  va 
sans  dire,  qui  soulage  le  malade,  mais  ne  peut  rien  sur  l'évolution  ulté- 
rîeore  du  processus. 

La  potictûm  de  la  poitrine  est  indiquée  toutes  les  fois  que  la  dyspnée  est 
assez  forte  pour  faire  redouter  la  sufl'ocation  ;  il  y  a  là  une  indication  vitale 
qu'on  n'a  le  droit  de  négliger  que  dans  les  cas  où  les  lésions  préexistantes 
menacent  par  ellcs-mènies  le  malade  d'une  mort  très-prochaine.  On  a  dit 
que  la  ponction  du  thorax  n'est  aussi  qu'un  moyen  palliatif;  il  faut  distin- 
guer :  dans  le  pneumothorax  sans  perforation  (pneumothorax  pleurétique), 
«lie  peut  devenir  curatrice  en  enlevant  à  la  fois  les  gaz  et  le  liquide  qui  les 
a  produits  ;  dans  le  pneumothorax  avec  perforation,  la  ponction  serait  pure- 
ment palliative  si  l'ouverture  pathologique  restait  toujours  béante,  l'air  se 
renouvelant  alors  à  mesure  qu'il  est  extrait  ;  mais,  comme  il  est  ceilain 
que  dans  la  mnjorttr  fies  cas  la  perforation  est  fermée  très-rapidement,  la 
ponction  faite  quelques  jours  après  le  début  des  accidents  peut  vraiment 
être  dite  curatrice,  et  elle  l'est  en  efTct. 
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CHAPITRE  IV. 

TIJBEIICIJIiMIB.  —  CANCBH. 

La  tnfcercalose  (1)  de  la  plèvre  n'est  jamais  l'unique  expression  de 
diathèse^  elle  coïncide^  soit  avec  les  granulations  généralisées  de  la  tubercu- 
lose miliairc  aiguê^  soit  avec  les  altérations  de  la  tuberculose  pulmonaire 
commune;  dans  le  premier  cas,  la  lésion  consiste  dans  la  présence  de  gra- 
nulations qui  occupent  le  tissu  même   de  la  plèvre,  notamment  dans  la 
région  diaphragmatique  ;  dans  le  second  cas,  la  lésion  a  une  double  moda- 
lité :  le  plus  ordinairement  elle  est  constituée  par  la  granulose  de  ûuuies- 
membranes  résultant  de  pleurésies  antérieures,  c'est  là  la  règle  ;  mais  âa&i 
quelques  cas  sur  lesquels  Lépine  a  récemment  appelé  Fattention^  le  pio* 
cessus  granuleux  de  la  plèvre  parait  être  le  résultat  d'une  propagation  di- 
recte ;  les  lésions  tuberculeuses  du  poumon  s'étendent  jusqu'à  la  plène 
viscérale,  et  bien  qu'il  n'y  ait  pas  d'adhérences  et  que  le  reste  de  la  aérew 
soit  sain,  la  plèvre  pariétale  présente  des  granulations  dans  le  point  comi* 
pondant  à  la  lésion  du  feuillet  viscéral.  Dans  deux  des  faits  rapportés  f» 
cet  observateur,  l'altération  pulmonaire  génératrice  de  la  granulose  pleunle^ 
n'était  pas  tuberculeuse,  elle  consistait  en  noyaux  sous-pleuraux  de  pneoioo- 
nie  caséeusc  ;  ces  faits  sont  en  faveur  de  la  doctrine  de  l'infection  secondaire 
par  foyers  caséeux.  —  Dans  certains  cas  enfin,  les  tubercules  réunis  en  amis 
ou  conglomérés  siègent  dans  le  tissu  sous- séreux  du  feuillet  costal  de  1» 
plèvre  ;  ils  ne  restent  point  alors  à  l'état  de  tubercules  crus,  ils  subissent 
leur    évolution  ordinaire    et    déterminent  des  caries  costales  avec  abcb' 
symptomatiques  qui  s'ouvrent,  soit  au  dehors,  soit  dans  la  plèvre,  soit  dans 
les  deux  directions  à  la  fois,  donnant  alors  naissance  à  un  pyopneumo- 
thorax. 

Le  craccr  (2)  de  la  plèvre  est  de  Tencéphaloîde  ;  il  n'est  jamais  primilift 
et  coïncide  ordinairement  avec  un  cancer  du  médiastin  ou  du  poumon 


(1)   ROKITAlfSKT,  I^BEIT,  WllfTIlICn,  loc.  cit, 

Vnceow,  VerhandL  der  phys,  med.  Gcselis,  in  Wûrzburg.iSbO. — Jaccocd,  B«/fe^ 
Soc,  Anat,,  1858. —  Empis,  Des  inflammations  tuberculeuses  de  la  plèvre  et  du  poumt^ 
{Gaz.  hAp.,  1866).  — Vax  dk.nCihplt,  Tubetxulisation  de  la  plèvre  {Presse  méd,  beigf^ 
1868),  —  LiPi!VE,  Soc,  de  biologie  et  Gaz,  hôp.,  1870, 

(2)  Voyez  la  bibliographie  du  Cancer  du  poumon.  En  outre  : 

FiXttzel,  Berlin,  klin,  Wochens.y  1867.  —  Jaccodd^  Clinique  méd.  Paris,  180  "^ 
Kauuch,  Prager  Vierteljahr,^  1868.  —  Murchi»ox,  British  med.  Journal»^  1868.  — 
J.  R.  Be55ST^  Transact.  ofthe  path.  Soc.,  XVIII,  1868.  —  LAn5K,  loc.  ctï,,  1870, 
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dans  ce  dernier  cas^  le  cancer  pleural  se  continue  directement  avec  les 
masses  pulmonaires^  ou  bien  il  en  est  indépendant  et  se  présente  sous  forme 
de  noyaux  diffus^  soit  dans  la  plèvre  diaphragmatique  et  viscérale^  soit  dans 
les  couches  profondes  du  feuillet  costal.  Dans  d'antres  circonstances^  le  can- 
cer de  la  plè?re  est  refTet  d'une  reproduction  ou  d'une  propagation  dont  le 
point  de  départ  est  une  tumeur  cancérease  du  sein^  opérée  ou  en- 
core présente.  J'ai  rapporté  dans  ma  clinique  deux  faits  qui  se  rattachent  à 
U  première  de  ces  deux  éventualités^  et  c'est  précisément  la  notion  de 
l'opëration  antérieure  qui  m'a  permis  de  faire  un  diagnostic  justifié  plus 
tard  par  l'autopsie.  Les  cas  plus  récents  de  Lépinc  concernent  des  cancers 
mammaires  non  encore  opérés.  Dans  cette  forme  l'altération  cancéreuse 
secondaire  peut  envahir  à  la  fois  la  plèvre  et  le  poumon,  mais  elle  est  ordi- 
nairement unilatérale^  eUe  occupe  le  côté  con*espondant  au  foyer  cancéreux 
extérieur. 

Les  lésions  précédentes  n'ont  pas  de  symptômes  qui  leur  soient  propres  ; 
le  ilMf  rtle  est  fondé  principalement  sur  les  antécédents^  sur  l'état  général 
(cachexie)  des  malades^  sur  les  signes  physiques  fournis  par  les  poumons^ 
parfois  aussi,  dans  le  cas  de  cancer  surtout^  par  les  phénomènes  de  com- 
pression  qui  caractérisent  les  tumeurs  intrathoraciques.  En  ce  qui  concerne 
rcTANCHEifEirr  LiQmDE,  il  y  a  lieu  d'établir  trois  groupes  de  cas  :  il  y  a  un 
épmkhemaU  téreux  ou  téiv^fibrineux ; —  il  y  a  un  épanchement  sanguinolent: 
"^iin'y  a  pas  ou  presque  pas  d'épanehêment.  Cette  dernière  éventualité  est  la 
fins  finTOrable  pour  le  diagnostic  ;  la  persistance  indéfinie  de  gros  bruiis 
es  fMUment  chez  un  individu  qui  présente  d'ailleurs  les  signes  d'une  tu- 
hercidoie  avancée  ou  d'une  cachexie  cancéreuse,  ou  qui  a  subi  une  opéra- 
tion suspecte  révèle  presque  à  coup  silr  une  néoplasie  pleurale.  V épanche- 
ment  non  sanglant  n'indique  rien,  il  appartient  mi  tabercule  et  au  cancer  de  la 
plèvre,  aussi  bien  qu'à  la  pleurésie  simple  ;  Vêpatichement  sanguinolent  est 
une  présomption  en  fkveur  du  tubercule  ou  du  cancer,  mais  on  ne  pos- 
sède cet  élément  d'appréciation  qu'après  la  thoracentèse.  Cette  opération  est 
indiquée  toutes  les  fois  que  la  dyspnée  devient  une  cause  de  péril. 
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MALADIES   DE    LA    BOUCHE   ET   DU    PHARYNX. 


CHAPITRE    PREMIER. 

La  stomatite  ou  inflamiiiation  de  la  muqueuse  buccale  (1)  est  souvent  liée 
à  des  maladies  générales  aiguës  ou  chroniques,  dont  elle  est  une  des  eipm- 
sions  locales;  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  syphilis^  la  scrofule,  le  scoriMÉ* 
sont  les  causes  les  plus  ordinaires  de  ces  stomatites  secondaires.  Ces  der- 
nières ne  sont  en  somme  que  les  symptômes  d*une  maladie  consUtatioo- 
nelle,  et  leur  description  ne  peut  être  séparée  de  celle  des  alTcctions  qui 
les  provoquent;  je  ne  m'occuperai  dans  ce  chapitre  que  de  la  stomatite 
essentielle  ou  spontanée. 

Cette  inflammation  présente  un  assez  grand  nombre  de  formes  qui  sont 
basées  sur  le  siège  et  la  nature  de  la  lésion,  ou  sur  la  spécialité  de  la  cause; 
ces  formes,  au  nombre  de  cinq,  portent  les  dénominations  suivantes  :  <^ 
matiU  simple  ou  éi  ythémntmse  ;  —  stomatite  folHculeuse  ou  aphthcuse;  -^ftfh 


(1)  Traités  généraux  sur  les  maladies  des  nouveau- nés  el  des  enfants.  En  outre: 
Gariot»  Traité  des  maladies  de  la  bouche.  Paris,  1805.  —  Masox  Good,  S<iirfjf  o/ 
Medicine,  London,  1822.  —  Sébastian,  Recherches  anat.y  physioL^pathoL  et  sémiol. 
sur  les  y  landes  lahiales.  Groningue^  1842.  —  Wagstaff,  On  Diseases  ofthe  mtÊtvH 
membrane  of  the  ihroat,  London^  1851.  —  Ramberger^  Krankheiten  des  chylopo^' 
chen  Systems.  Erlangen,  1854-1864.  —  Hexocii,  Beitriiye zurKinderheilkwuie.Mi^) 
1861.  —  Albbecht,  Klinik  der  Mundkrankheiten.  Berlin,  1862.  —  Jaipin,  Sur  If* 
différentes  stomatites^  leurs  caracth^es  différentiels  et  sur  leur  traitement  (ilnu.  éel^ 
Soc.  de  méd,  de  Gand,  1868). 
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mtai&e  iileânmie  ou  ulcéro-membraneuse  ;  —  stomatite  mercurielle  ;  -»  stomatite 
crémettse  ou  mugu^. 

GENÈSE  ET  ÉTI0L061E. 


La  —  ■latlf  «iHiple  ou  éryihéMMiigMc  est  produite  le  plus  souvent  par 
des  inanitions  locales,  telles  que  le  contact  de  corps  trop  chauds  ou  trop 
fhMdfly  le  travail  de  la  dentition,  la  malpropreté  ouTinëgalitë  des  dents, 
l'usage  d'aliments  trop  épicës,  l'abus  des  poissons  de  mer  et  des  crustacés, 
la  mastication  du  tabac,  etc.  Dans  d'autres  circonstances,  elle  est  liée  à  un 
H^  calarrhal  de  Vestomac,  aux  époques  mefistruelles  ou  à  une  inflammation  du 
tégument  externe,  notamment  kVérysipéle  de  la  face,  qu'eUe  précède  dans 
un  assez  bon  nombre  de  cas.  Cette  maladie  est  de  tous  les  âges. 

La  mimmuMim  «plitbevse  peut  aussi  être  observée  à  tout  âge,  cependant 
elle  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens,  plus 
fréquente  aussi  chez  les  sujets  de  constitution  faible  qui  sont  soumis  à  de 
mauvaises  conditions  hygiéniques.  Les  mêmes  irritants  locaux  qui  causent  la 
stomatite  simple,  peuvent  aussi  donner  lieu  à  la  forme  aphtheuse  ;  assez 
sonvent  les  aphthes  sont  sous  la  dépendance  d'un  dérangemetU  des  fonciiotis 
digetUves;  chez  les  enfants,  ont  les  voit  se  développer  à  la  suite  des  diarrhées 
prohmgées  ;  chczles  vieillards,  à  la  suite  d'un  mouvement  fébrile  d'une  certaine 
durée;  ils  ne  sont  pas  rares  àwo&VétaJt  puerpéral  ;  enfin  sous  l'influence  de 
sériâmes  constitutions  médicales,  notamment  au  piîntemps  et  à  l'automne,  ils 
préfentent  une  généralisation  quasi  épidémique. 

La  sioBMalce  nlcéro-mcmbnuicvae  peut  exceptionnclicnicnt  prendre 
naissance  chez  des  individus  jouissant  d'une  bonne  hygiène,  parle  seul  fait 
d'irritations  locales  ;  mais  en  général  elle  est  provoquée  par  de  mauvaises 
conditions  de  vie,  telles  que  ï encombrement j  l'habitation  des  lieux  bas  et  hu- 
mides, une  alimentation  insuffisante  ou  peu  réparatrice  ;  raction  de  ces  causes 
est  puissamment  favorisée  par  les  fatigues  et  les  excès  de  tout  genre.  La  ma- 
ladie sévit  piincipalenient  dans  les  hôpitaux  et  les  asiles  d'enfants,  puis  dans 
les  casernes  et  dans  les  camps,  où  elle  frappe  surtout  les  nouvelles  recrues. 
Les  remarquables  recherches  de  Bergeron  ont  établi  que,  chez  les  sol- 
dats, la  stomatite  ulcéreuse  se  propage  par  contagion,  et  il  est  infiniment 
probable  qu'il  en  est  de  même  chez  les  enfants.  Un  fait  appartenant  au  même 
observateur  tendrait  à  prouver  que  cette  maladie  est  inoculable,  mais  la 
question  ne  peut  encore  être  considérée  comme  résolue. 

La  «f  ■Miiiir  aicrc«rleUe  résulte  dz  l'action  exercée  par  le  mercure  sur 
la  muqueuse  buccale  et  les  glandes  salivaires;  mais  il  s'agit  ici  d'une  action 
oftrés  absorption  et  non  pas  d'une  action  de  contact  direct  ;  car  la  maladie 
survient  non-seulement  après  X ingestion  de  préparations  mercurielles,  mais 


172  MALADIES  DE  LA  BOUCHE  ET  DU  PHARYNX. 

accuse  en  disant  qu'il  a  un  goût  fade  ou  amer^  qu'il  retrouve  dams  toutes 
les  substances  qu'il  ingère.  Dans  la  gingivite  résultant  de  la  malpropreté 
ou  de  la  carie  des  dents,  ce  symptôme  est  très-prononcé,  et  l'odeur  est 
voisine  de  la  putridité.  Ordinairement  apyrétique^  la  stomatite  peut  cepen- 
dant provoquer  un  léger  mouvement  fébiile  chei  les  enfant^  et  chez  les 
femmes  très-excitables;  elle  se  termine  par  résolution  dans  l'espace  de 
quelques  jours,  mais  elle  récidive  avec  une  grande  facilité  lorsque  la  cause 
provocatrice  subsiste,  ce  qui  est  souvent  le  cas  pom*  la  gingivite  d'origine 
dentaire. 

Dans  quelques  cas,  la  maladie  passe  àrÉTAT  coronique;  la  rougeur  s'éteint, 
c'est  Tcnduit  muqueux  de  la  langue  qui  est  le  fait  dominant,  aussi  l'baleiue 
reste  mauvaise  et  le  goût  réel  des  aliments  est  altéré;  c'est  suitout  le  matin 
au  réveil  que  ces  symptômes  sont  accusés,  et,  si  l'on  n'y  prend  garde,  on 
croira  à  un  catarrhe  chronique  de  l'estomac,  et  l'on  fatiguera  le  malade  par 
uij  traitement  dont  il  n'a  que  faire. 

La  siQmatitc  aphtbeniie  (1)  ne  mérite  point  le  nom  de  foUiculeusc  qui 
lui  est  souvent  donné,  parce  que  Texsudat  fibrineux  diffus  qui  la  constitue 
ne  siège  point  exclusivement  dans  les  follicules.  Cet  exsudât,  qui  est  précédé 
d'une  injection  vasculaire,  se  dépose  pai*  places  isolées  dans  le  tissu  de  la 
muqueuse,  sous l'épitbélium  intact  (Bcdnar,  Raaiberger};  il  apparaît  comme 
un  noyau  grisâtre  ou  blanc  jaunâtre,  de  forme  ronde  ou  ovale,  d'une  grosseur 
variant  depuis  celle  d'une  tète  d'épingle  jusqu'à  celle  d'une  lentille.  Ces  dé- 
pôts augmentent  parfois  jusqu'à  un  diamètre  de  plusieurs  lignes  ;  souvent 
aussi,  quand  ils  sont  très-rapprocbés,  plusieurs  d'entre  eux  finissent  par  se 
réunir,  et  par  former  des  plaques  blanches  saillantes  mais  recouvertes  d'épi- 
thélium.  Dès  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  l'exsudat  se  ramollit,  il  est 
éliminé  avec  l'épiderme  qui  lui  correspond,  et  il  reste  des  ulcérations  à 
contours  trcs-uets,  à  bords  non  décollés,  dont  le  fond  est  formé  par  le  tissu 
sous-muqueux,  et  qui  se  cicatrisent  en  une  ou  deux  semaines,  sans  laisser 
d'autre  trace  qu'une  tache  rouge  éphémère. 

Suivant  que  les  aphtbes  sont  plus  ou  moins  nombreux,  ils  sont  dits  co/i- 


(1)  Vu5  Ketelaer,  De  apftlhis  nosit^atibus^  clc.  Leitl.,  {112.  —  Mateahalse^,  De 
étpïdhis  infantum.  Francof.,  1797.  —  IMiddettiop,  De  aphthis  neonatorum.  Groningap, 
1816.  —  Hevfeldei,  Beob,  ûberdie  Krankheiten  (1er  Seugebornen,  Leipzig,  1825.  <^ 
EiSETf9À:fy^  Die  Krfinkheitsfami/ie  Pym.  Erlangeii,  183i, —  ^Xeigel,  De  aphthorum 
diagnoxi  ce  natura.  Marburgi,  1842  —  Ho5eikopf,  De  natura  vegelabili  ne  diagnoti 
nphthorum,  Gnrphiap,  1843.  —  Bebg,  Veber  Aphthen  bet  Kinder  (trad.  de  vos 
Buich).  Bretnen,  1848.  —  Bedsiai,  Die  Krankheiten  der  Neugebomen  und  SâttgUnge, 
Wien,  1850.  —  Roâsi,  Soie  sur  la  stontatUe  folUculairey  etc.  {Gaz,  mid,  Paris^  1862). 
—  J.  WoBMS,  De  quelques  caractères  distinctifs  de  fapht/ie  {Gaz,  hebdom.,  18$4).  — 
NiiuAC,  Stomatite  aphtheuse  {Gaz,  hôp.,  1866). 
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le  germe  parasitaire  trouve  un  terrain  pn^pare^  favorable  à  son  développe 
ment,  sinon  il  meurt  ou  ne  se  flxc  pas;  du  reste  les  expériences  de  trans- 
port direct  faites  par  Oesterlen  ont  toutes  échoué. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  SYMPTOMES. 

Dans  les  stomatites,  les  caractères  anatomiqucs  se  confondent  presque  en- 
tièrement avec  les  symptômes  objectifs  qui  sont  de  beaucoup  les  plus 
importants;  c'est  pour  ce  motif  que  je  les  rapproche  dans  une  description 
commune. 

La  f  latltc  •iniple  présente  les  altérations  de  Tinflammation  catarrhale  ; 
an  début,  la  muqueuse  est  sèche,  luisante,  d'un  rouge  vif,  uniforme  ou 
pointillé  ;  en  même  temps  la  fluxion  du  tissu  sous-muqueux  donne  à  la  mem- 
brane une  certaine  turgescence,  de  sorte  qu'elle  garde  l'empreinte  des 
dents;  souvent  aussi  les  glandes  se  dessinent  en  saQlies  plus  prononcées  qu'à 
l'état  normal.  Bientôt  l'hypersécrétion  survient,  accompagnée  d'une  forma- 
tion abondante  de  jeunes  cellules;  ces  produits  se  déposent  sur  les  gencives, 
la  Cace  interne  des  joues  et  sur  la  face  dorsale  de  la  langue  qu'ils  revêtent 
d'an  enduit  plus  ou  moins  épais  ;  à  la  pointe  et  à  la  base  de  l'organe,  les 
papilles  sont  rouges,  tuméflées  et  érigées.  L'examen  microscopique  montre  que 
ces  dépôts  sont  composés  d'épithélium  et  de  gouttelettes  gi^aisseuscs,  souvent 
anisi  on  y  trouve  des  éléments  en  bâtonnet  qui  sont  les  prolongements 
rompus  des  papilles  filiformes  (Kôlliker},  des  vibrions  et  des  champignons. 
«—  Le  gonflement  est  naturellement  limité  aux  régions  dans  lesquelles  la 
muqueuse  est  doublée  d'un  tissu  conjonclif  abondant  et  lAchc  ;  aussi  est-il 
au  maximum  au  niveau  des  lè\Tes  et  des  joues  ;  à  la  langue,  il  n'est  appré- 
ciable qu'à  la  face  inférieure  et  sur  les  bords,  et  il  est  nul  au  niveau  de  la 
voûte  palatine  osseuse  ;  l'inflammation,  en  ce  point,  ne  se  traduit  que  par 
la  rougeur  et  la  saillie  des  glandes.  Dans  quelques  cas,  la  chute  de  l'épi- 
thélium  laisse  par  places  de  petites  ulcérations  très-superficielles  dont  le 
fond  rouge  vif  est  formé  par  le  derme  muqueu\  {vrosious  r.atntrhah's)  ;  ces 
exulcérations  sont  linéaires  ou  irrégulières,  elles  sont  extrêmement  doulou- 
reuses, mais  elles  se  cicatrisent  d'elles-mêmes  et  ne  retardent  pas  la  termi- 
naison de  la  maladie.  Cette  stomatite  n'est  pas  toujours  générale,  elle  est 
souvent  bornée  aux  joues,  aux  gencives  {uingiciU)  ou  au  palais  {palatite). 

Indépendamment  de  ces  symptômes  objectifs,  la  stomatite  simple  est  ca- 
ractérisée par  une  douleur  cuisante  qu'exaspèrent  le  contact  des  corps  so- 
lides, de  l'air  froid,  des  liquides  trop  chauds  ou  trop  froids  et  les  simples 
mouvements  de  la  langue,  des  lèvres  et  de  la  niAcboire  ;  à  la  sécheresse  pé- 
nible du  début  succède  bientôt  une  salivation  plus  ou  moins  abondante,  et 
l'haleine  prend  une  odeur  désagréable  dont  le  malade  a  conscience,  et  qu'il 
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accuse  en  disant  qu'il  a  un  goût  fade  ou  amer,  qu'il  retrouve  dans  toutes 
les  substances  qu'il  ingère.  Dans  la  gingivite  résultant  de  la  malpropreté 
ou  de  la  carie  des  dents,  ce  symptôme  est  très-prononcé,  et  l'odeur  est 
voisine  de  la  putridité.  Ordinairement  apyrétiquc,  la  stomatite  peut  cepen- 
dant provoquer  un  léger  mouvement  fébrile  chez  les  enfant^  et  chez  les 
femmes  très-excitables;  elle  se  termine  par  résolution  dans  l'espace  de 
quelques  jours,  mais  elle  récidive  avec  une  grande  facilité  lorsque  la  cause 
provocatrice  subsiste,  ce  qui  est  souvent  le  cas  pour  la  gingivite  d'origine 
dentaire. 

Dans  quelques  cas,  la  maladie  passe  àTÉTAT  coronique;  la  rougeur  s'éteint, 
c'est  l'enduit  muqueux  de  la  langue  qui  est  le  fait  dominant,  aussi  l'haleine 
reste  mauvaise  et  le  goût  réel  des  aliments  est  altéré;  c'est  suitout  le  matin 
au  réveil  que  ces  symptômes  sont  accusés,  et,  si  l'on  n'y  prend  garde,  on 
croira  à  un  catan*he  chronique  de  l'estomac,  et  l'on  fatiguera  le  malade  par 
un  traitement  dont  il  n'a  que  faire. 

La  stQinatltc  aphtbeoiie  (1)  ne  mérite  point  le  nom  de  foUiculeusc  qui 
lui  est  souvent  donné,  parce  que  Texsudat  fibrincux  diffus  qui  la  constitue 
ne  siège  point  exclusivement  dans  les  follicules.  Cet  exsudât,  qui  est  précédé 
d'une  injection  vasculaire,  se  dépose  par  places  isolées  dans  le  tissu  de  la 
muqueuse,  sous l'épitbélium  intact  (Bednar,  Raniberger);  il  apparaît  comme 
un  noyau  grisâtre  ou  blanc  jaunâtre,  de  forme  ronde  ou  ovale,  d'une  grosseur 
variant  depuis  celle  d'une  tète  d'épingle  jusqu'à  celle  d'une  lentille.  Ces  dé- 
pôts augmentent  parfois  jusqu'à  un  diamètre  de  plusieurs  lignes  ;  souvent 
aussi,  quand  ils  sont  très-rapprochés,  plusieurs  d'entre  eux  finissent  par  se 
réunir,  et  par  former  des  plaques  blanches  saillantes  mais  recouvertes  d'épi- 
thélium.  Dès  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  l'exsudat  se  ramollit,  il  est 
éliminé  avec  l'épiderme  qui  lui  correspond,  et  il  reste  des  ulcérations  à 
contours  très-nets,  à  bords  non  décollés,  dont  le  fond  est  formé  par  le  tissu 
sous-muqueux,  et  qui  se  cicatrisent  en  une  ou  deux  semaines,  sans  laisser 
d'autre  trace  qu'une  tache  rouge  éphémère. 

Suivant  que  les  apbtlies  sont  plus  ou  moins  nombreux,  ils  sont  ditsc/ii- 


(1)  Vu.'c  Ketelaer,  De  apfithùf  nostratibus^  etc.  I^id.,  1772.  —  Mateahause^,  Hf 
ttphthis  infan(unt,  Francof.,  1797.  —  Middextiop,  I)e  aphthis  neonaionim.  Groningse, 
1816.  —  Hetff.ldei,  Beob,  ûberdie  Krankheiten  fier  Seuyebornen.  Leipzig,  1825.  «^ 
EiSENSAX^,  Die  Ki^nkheiUfami/ie  Pym,  Erlangeii,  183), —  Weicel,  De  aphihorum 
diagnosi  ce  nntura,  Marburgi,  1842  —  Ho5Ebkopf,  De  natura  vegelahili  ne  (fiagnoii 
apfithorumm  Gnrphiap,  1843.  —  Bebg,  l'eber  Aphthen  bet  Kinder  (trtd.  de  vos 
Busch).  Bretnen,  1848.  —  BeDiiAB,  Die  KraftkheHen  der  Settgebomen  und  Sâuylimfe, 
Wien,  1850.  —  Rossi,  Noie  sur  la  ntomntite  folUculairey  etc.  (Gaz,  méd.  Parité  1862). 
—  J.  WoBMS,  De  quelques  caractères  distinctifs  de  /'apht/te  {Gaz.  hebdom.,  18$4).  — 
Nkbuac,  Stomatite  aphtheuse  {Gaz,  hôp,,  1866). 
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fUtents  ou  diseretSy  mais  la  diffërence  la  plus  importante  résulte  de  l'âge  des 
malades  ;  cette  condition  domine  le  siège  de  la  lésion.  Chez  les  enfants  à  la 
mamelle^  et  dans  les  premières  années  de  la  vie^  les  aphthes  occupent  prin* 
cipalement  la  région  palatine  dans  le  point  où  la  voûte  osseuse  se  joint  à  la 
▼oûte  membraneuse,  et  ils  ont  d'ordinaire  une  disposition  symétrique  :  de 
plus,  l'exsudat  n'est  pas  folliculaire,  comme  le  croyait  Billard,  il  siège  indif- 
féremment dans  tous  les  éléments  du  tissu  muqueux  (Bambcrger).  Chez 
Tadulte,  l'exsudation  a  lieu  dans  les  foUicules,  ce  qui  explique  l'aspect  vési- 
culeux,  puis  pustuleux  de  la  lésion,  et  elle  a  pour  siège  de  prédilection  les 
lèvres,  les  joues,  les  bords  et  la  pointe  de  la  langue. 

La  symptomatologie  caractéristique  de  la  stomatite  aphtheuse  est  tout  en- 
tière dans  les  caractères  objectifs  ou  anatomiques  qui  viennent  d*étre  expo- 
sés ;  les  autres  symptômes,  sécheresse  de  la  bouche^  puis  salivation,  douleur 
cuisante,  gène  de  la  mastication,  fétidité  de  l'haleine,  sont  communs  à  toutes 
les  stomatites  ;  chez  les  enfants,  les  aphthes  sont  souvent  accompagnés  de 
diarrhée  et  d'un  léger  mouvement  fébrile.  Dans  bon  nombre  de  cas,  riiiita- 
tioo  gagne  par  les  lymphatiques  les  ganglions  sous-maxillaires  et  y  provoque 
de  la  douleur  et  du  gonflement  ;  mais  cet  engorgement  est  de  courte  durée. 
Les  aphthes  qui  se  développent  dans  l'état  puerpéral,  dans  le  coui*s  de  la 
fièvre  typhoïde,  et  chez  les  individus  cachectiques,  peuvent  être  le  point  de 
départ  d'une  gangrène  de  la  bouche  ;  mais,  à  l'exception  de  ces  faits,  qui 
sont  très- rares,  la  stomatite  aphtheuse  isolée  est  sans  gravité,  et  elle  se  ter- 
mine par  cicatrisation  dans  un  espace  de  temps  qui  varie  de  six  à  trente 
joors  (Bednar).  —  Les  aphthes  coïncident  assez  fréquemment  avec  le  mu- 
guet, mais  cette  circonstance  ne  niodifle  pas  la  marche  des  accidents  ;  il  en 
est  tout  autrement  d'une  complication  constatée  par  Bednar  chez  les  nou- 
veau-nés, laquelle  consiste  dans  la  présence  de  l'exsudation  aphtheuse  dans 
le  gros  intestin  ;  il  y  a  alors  un  tympanisuie  abdominal  qui  gêne  la  respira- 
tion, des  selles  fréquentes  et  douloureuses,  dos  vomissements,  cl  la  termi- 
naison est  toujours  mortelle. 

La  atomaUte  olcéro-oiciiibraneiiflc  (1)  est  un  type  du  processus  a/iato- 
mique  désigné  par  les  Allemands  sous  le  nom  de  diphthéiie :  l'exsudation  in- 


(1)  Synonymes:  i>tomatite  ulcéreuse. —  Stomatite  diphtliéritique  ou  pseudo-mem- 
hraneuse,  —  Stomatite  gangreneuse. 

B1KT055EAU,  Des  inflammations  spéciales,  etc.  Paris,  183G,  —  Gikrsant  et  Blaciie, 
Dici.  en  30  vol.,  art.  Stomatite.  —  Barrier,  Traité  des  maladies  de  l'enfance.  — Bar- 
THE2  et  RiLLiKT,  Traité  des  maladies  des  enfants,  —  Isambert,  Etudes  sur  le  chlorate 
d(  potasse,  Paris,  1856.  —  Bergerox,  De  la  stomatite  ulcéreuse  des  soldats  et  de  son 
identité  avec  la  stomatite  des  enfants,  dite  couenneuse,  diphtéritique,  ulcéro-membra' 
neuse.  Paris,  1859.  —  Vielmi,  Gazz.  med.  ital.  Prov.  Sarde,  1862,  —  Beltz,  Stoma- 
ttte  ukéro^memhraneuse  chez  un  adulte  {Gaz.  hôp,,  1868). 
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flammatoire  n'est  pas  bornée  à  la  surface  de  la  muqueuse,  elle  en  occupe 
l'épaisseur  même  à  une  profondeur  variable^  de  sorte  que  rélimination  du 
pitKluit  a  nécessairement  pour  conséquence  une  pcile  de  substance,  une  ul- 
cération, résultant  de  la  mortiflcation  de  la  portion  de  muqueuse  comprise 
dans  rinûltration.  11  n'y  a  donc  pas  là  un  simple  dépôt  sous-épitbélial  ou 
intra- folliculaire  comme  dans  l'aphtliÊ,  il  n'y  a  pas  non  plus  une  simple 
fcu— e  nieinbnine  comme  dans  le  croup,  il  y  a  iiililliatiaa  eicadiare  de  la 
muqueuse,  ainsi  que  l'a  fort  bien  indiqué  Bergcron. 

L'hyperémie  initiale  peut  être  générale,  la  muqueuse  est  rouge  et  tumé- 
fiée, surtout  sur  les  gencives,  les  lèvres  et  les  joues;  parfois  ce  sont  de 
petites  vésicules  qui  précèdent  l'ulcération,  mais  le  plus  souvent  elle  est 
annoncée  par  une  saillie  limitée,  de  teinte  violacée  ou  livide  qui,  d'abord 
dure,  se  ramollit,  et  présente  ensuite  une  solution  de  continuité  superûcieile  ; 
dès  le  moment  de  son  apparition,  la  petite  ulcération  a  mauvais  aspect,  les 
bords  sont  irréguliers  et  parfois  décollés,  le  fond  n'est  pas  détergé,  au  con- 
traire il  est  tapissé  d'un  détritus  grisâtre  ou  jaunâtre,  dont  l'adhérence  est 
très-forte,  lorsque  l'élimination  n'est  pas  encore  avancée;  ce  détritus  est 
noirâtre  lorsqu'il  a  été  pénétré  par  du  sang.  —  Les  ulcérations  siègent  le 
plus  souvent  sur  les  gencives,  viennent  ensuite  les  joues  et  les  lèvres;  dans 
ces  dernières  régions  eUes  sont  ovalaircs  ou  arrondies,  mais  sur  les  gencives 
elles  sont  allongées  dans  le  sens  vertical,  et  peuvent  occuper  toute  la  hauteur 
du  rebord  gingival  ;  des  solutions  de  continuité  voisines  peuvent  conQuer,  et 
former  de  larges  plaques  ulcérées.  11  est  très-rare  que  la  lésion  occupe  le 
voile  du  palais  ou  les  amygdales;  sur  les  joues  et  les  lèvres  elle  est  souvent 
unilatérale  et  elle  semble  être  plus  fréquente  à  gauche  qu'à  droite.  L'engor- 
gement ganglionnaire  est  à  peu  près  constant,  et  il  persiste  jusqu'au  moment 
oïl  débute  le  travail  de  réparation.  —  Les  symptômes  locaux  sont  en  rapport 
avec  le  nombre  et  retendue  des  ulcérations  ;  ce  sont,  comme  toujours  des 
douleurs,  de  la  salivation,  la  fétidité  de  l'haleine,  mais  ces  deux  derniers 
phénomènes  sont  infiniment  plus  marqués  que  dans  les  autres  stomatites,  la 
mcrcuriellc  exceptée. — Les  symptômesuéMrduxpeviseniéirenuls,  même  avec 
des  altérations  notables;  dans  d'autrescas,  il  y  a  delà  Ûèvre^defabattement, 
de  la  céphalalgie,  des  nausées  et  des  vomissements,  de  sorte  qu'on  peut 
croire  à  l'invasion  d'une  maladie  beaucoup  plus  sérieuse  ;  alors  même  qu*Us 
sont  très-accentués,  ces  phénomènes  durent  bien  rarement  au  delà  d'un 
septénaire. 

Une  fois  formées,  les  ulcérations  entrent  dans  une  phase  stationnaire 
de  durée  variable  qui  est  constituée  par  la  persistance  et  la  reproduction 
de  Texsudat  ;  la  détention  du  fond  de  l'ulcère  marque  le  début  de  la  répa- 
ration, qui  est  caractérisée  en  outre  par  la  cessation  du  ptyallsme,  de  l'en- 
gorgement ganglionnaire  et  de  la  fétidité  de  l'haleine;  les  tissus  qui  sont 
souvent  tuméfiés  au  voisinage  des  ulcères  reprenpent  leur  volume  normal^ 
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et  h,  ckatrisatiou  a  lieu  sans  trace  appréciable.  Quand  la  maladie  suit  cette 
mtùKk€  câgué^  sa  durée  totale  est  comprise  entre  une  et  trois  ou  quatre  se- 
mainei.  —  Mais,  dans  certains  cas,  elle  devient  chronique  et  dure  plusieurs 
mois,  8(Mt  que  les  ulcérations  primitives  persistent  sans  tendance  à  la  répa- 
ralion>  soit  qu'il  y  ait  plusieurs  poussées  successives.  Les  maladies  intercur- 
reotes^  telles  que  le  choléra,  la  dysenterie,  la  fièvre  typhoïde,  ne  modifient 
pas  U  stomatite  (Bergeron)». 

Le  siège,  la  forme,  la  profondeur  des  ulcérations,  la  présence  du  détritus 
membraneux  qui  en  revêt  le  fond,  les  distinguent  nettement  des  ulcérations 
apblheuses.  On  ne  confondra  pas  non  plus  la  stomatite  ulcéro-membraoeate 
avec  les  ulcérations  vives  et  saignantes  que  produisent  sur  la  face  interne  des 
jooea  les  dents  déviées  ou  brisées;  ces  ulcérations,  d'ailleun^rfégent  presque 
toi^ûurs  au  niveau  des  dernières  molaires. 

La  mênwÊmtUe  merarlellc  (1)  débute  par  une  saveur  métallique  dés- 
agréable bientôt  appréciable  pour  l'obsertateur,  et  par  une  salivation  dont 
l'abondance  va  croissant  ;  en  même  temps  la  muqueuse 'buccale  est  rouge  et 
tuméfiée,  elle  prend  l'emprcinfe  des  dents  ;  les  gencives,  siège  initial  du 
gonflement,  sont  douloureuses,  saignent  au  moindre  contact,  elles  sont  bor- 
dées d'un  liséré  liffde  qui  devient  blanchâtre,  et  elles  se  détachent  des 
délits.  CeUes-ci,  couvertes  d'un  enduit  sale,  sont  souvent  vacillantes,  e^ 
Wsque  les  malades  rapprochent  les  mâchoires,  ils  ont  la  sensation  que  leurs 
deots  sont  allongées  ;  l'haleine  est  alors  extrêmement  fétide  ;  l'odeur  est 
vraiment  caractéristique,  elle  ne  ressemble  pas  à  celle  des  autres  stomatites. 
A  cela  peuvent  être  bornés  les  accidents  dans  les  cas  légers  ;  mais,  dans  les 
cas  de  moyenne  intensité,  la  langue  participe  au  gonflement,  elle  ne  peut 
plus  être  contenue  dans  la  bouche  ;  sa  pointe,  toujoui's  exposée,  se  dessèche 
et  brunit,  tandis  qu'une  salive  filante  et  fétide  s'écoule  incessamment  de  la 
cavité  buccale;  en  même  temps  la  face  en  totalité  est  tuméfiée,  ainsi  que  les 
glandes  salivaires,  et  Ton  voit  apparaître  sur  les  lèvres  et  à  la  face  interne 

(i)  GaAi!(CER,  De  modo  ejncitnndi  ptyalismum  et  inoi'bia  indc  pendentitus.  Edinb,, 
i753.  — Otto,  De  ptynii*mo  gênera tim.  Francor.,  180ii,  —  Mitscherlicu,  De  salivœ 
ùuiole  in  nonnullis  morbis.  Bcroltni;  1834,  —  Do^né,  Hist,  physiol,  et  path,  de  ia 
sniive,  Paris,  1838.  —  Vax  Settex,  De  saliva  ejusque  vi  ac  utilitate.  Groninga*,  1837. 
•^  Wbiciit,  Ou  the  Physiology  of  the  Saliva,  Loiulon,  1842.  —  jACUBOWirscii,  De 
taiiva,  Dorpati,  1848.  —  Lf.umaxn,  Lehrb.  der  physioL  C/iemie.  Leipzig,  1853.  — 
RicoBD,  Leçons  sttr  le  chancre,  Paris,  i  858.  —  Overoeck,  Mercur  und  Syphilis.  Berlin, 

1861.  —  KuâSMAix,  IJntersuchunyen  ùbcr  dcn  cvnHitutÙJHellen  Mercurialismus, 
Wûrzburg,  1861.  —  Vo.x  Gori  p»Besaxez,  Lehrb,  der  physiol.  Chemie,  Berlin,  1862. 
—  Beauubh,  Quelques  considérations  sur  la  stomatite  mcrcurielle,  thèse  de  Strasbourg, 

1862.  —  Guipox,  Obs,  de  stomatite  argent ique^  etc,  [Hullet.  de  thérap.^  1866).  — 
Caiaiet,  Stomatite  mercur ielle  détcnninée  par  des  fn'ctioft^  avcr  l* onguent  citrin 
Jourti,  des  co/in,  méd,,  1867). 
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des  joues  des  ulcérations  arrondies,  plus  larges  que  profondes,  recouTertes 
d'un  enduit  pelliculaire  d'un  blanc  sale,  ou  de  concrétions  irrégulières  de 
même  couleur.  Quand  les  symptômes  arrivent  à  cette  intensité,  la  fièrre 
s'allume,  l'insomnie  est  complète,  il  y  a  de  la  céphalalgie,  parfois  du  dé- 
lire, et  l'on  observe  un  amaigrissement  rapide  qui  tient  et  à  Timpossibilité 
d'une  alimentation  convenable,  et  à  l'hypersécrétion  salivaire  ;  cette  der- 
nière cause  sufGt  par  elle-même.  Wright  ayant  employé  pour  ses  expé- 
riences 250  grammes  de  sa  propre  salive  pendant  une  semaine,  perdit 
durant  cet  intervalle  onze  livres  de  son  poids;  or  le  ptyalLsme  mercuricl  peut 
atteindre  plusieurs  litres  en  vingt-quatre  heures.  Enfin,  des  altérations  plus 
graves  encore  peuvent  être  produites,  savoir  la  chute  des  dents,  la  gangrène 
des  gencives  et  des  joues,  et  la  nécrose  des  maxillaires  ;  ces  faits  n'étaient 
pas  très-rares  à  l'époque  où  l'on  cherchait  à  provoquer  la  salivation  dans 
tout  traitement  mercunel,  mais  fort  heureusement  on  ne  les  voit  plus  au- 
jourd'hui. —  La  salive  contient  du  mercure,  le  cyanure  de  potassium  est 
considérablement  diminué  et  par  suite  de  l'inflammation  locale,  les  maté- 
riaux organiques,  mucus,  albumine  et  graisse,  présentent  une  augmentation 
notable. 

La  guérison  est  la  terminaison  ordinaire  de  la  maladie,  mais  la  durée  est 
plus  ou  moins  longue  ;  de  quatre  à  sept  jou  s  dans  les  cas  bénins,  eUe  peut 
s'étendre  à  trois  ou  quatre  semaines  dans  les  cas  graves.  Elle  laisse  parfois  à 
sa  suite  une  susceptibilité  extrême  de  la  muqueuse  buccale,  ou  bien  un  ptya- 
li&me  simple  qui  peut  persister  assez  longtemps  pour  aflaibUr  le  malade  et 
altérer  la  digestion  ;  dans  d'autres  circonstances,  les  dents  déchaussées  et 
ébranlées  Unissent  par  tomber,  bien  qu'elles  ne  soient  pas  cariées. 

Le  oiagwct  (t)  {stomatite  jmltacèe,  crémeuse^  millet)  débute  par  une  hypert- 
mie  douloureuse  de  la  bouche  qui  devient  remarquablement  sèche,  luisante 
et  chaude  ;  quelle  qu'ait  été  la  réaction  antérieure  du  liquide  buccal,  il 
est  alors  notablement  acide.  Berg  et  Vogel,  qui,  au  rapport  de  Bamberger, 
ont  signalé  le  fait,  ont  donné  cette  acidité  comme  la  condition  prin- 
cipale de  la  vi'gétation  parasitaire  ;  cette  opinion,  défendue  par  Gubler,  est 


(1)  VitEox,  Obi,  sur  les  maladies  des  en  fan  t  s,  Paris,  1825.  —  Lélvt,  Atrh,  gém,  de 
méd,,  4827.  —  Giersa.tt  et  Blache,  Dict.  en  30  vol.,  arU  Mucrcr.  —  Vallbiz, 
Maladies  des  nouveau-nés.  —  Okstcrlex,  Heidelb,  klin,  Annalen^  1831.  —  Giriv, 
Compta  rend.  Acad,  Se,,  1842.  —  Oestrilbx,  Roser  und  Wunderlich*s  VieHef/., 
1842.  —  Trousseau  cl  DEtprcii,  Journ.  de  méd,^  1845.  —  Berg,  l'eber  Aphthen  bei 
Kindern  (trmd.  de  von  Busch).  Bremen^  1848. —  R0R15,  Hitt*  nat.  des  végétaux pttra^ 
sites.  Paris,  1853.  —  Reurold,  Virchow's  Archiv^  VII.  —  Vocel,  Henle  undPfhil^s 
Zeits.  f.  rat.  Med.^  VIII.  — Seux,  Recherches  sur  les  maladies  des  nouveau-nés.  Parif, 
1855.  —  GcRLEB,  Mém  de  fAcal.  de  mhi.^  XXII,  1857.  —  Maurax,  Considérûtiotu 
«ter  le  muguet^  Ihèsf  de  MontpclliiT,  1867.  —  Baoeigei,  lac.  cit. 
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peut-être  trop  absolue,  puisque  chez  les  enfauts  à  la  mauielle  la  réaction 
acide  est  assez  fréquente  pour  avoir  élé  donnée  comme  normale.  Cette 
PHASE  GATARRHALE,  dc  durée  fort  courte,  est  en  outi*e  caractérisée  par  une 
riche  formation  de  cellules  épithéHales  ;  celles-ci  tombent  au  fur  et  à  me- 
sure, et,  en  raison  même  de  leur  abondance,  elles  séjournent  et  s'accumu- 
lent dans  les  régions  les  moins  mobiles  de  la  muqueuse  ;  les  germes  des 
champignons  répandus  dans  l'atmosphère  pénètrent  dans  la  bouche,  et  se 
fixent  sur  ces  amas  de  cellules,  où  ils  trouvent  un  terrain  favorable  à  leur 
germination.  ^ 

Le  DÉVELOPPEMENT  DU  PARASITE  marquc  la  seconde  période,  ou  période  d'état 
de  la  maladie  ;  on  voit  alors  sur  les  lèvres,  le  pharynx,  le  voile  du  palais,  la 
langue,  des  points  ou  des  dépôts  membraniformes  blancs,  qui  font  une  légère 
saillie,  et  ressemblent  exactement  à  de  petits  morceaux  de  lait  concrète. 
Ces  produits  sont  d'ordinaire  très-peu  adhérents  à  la  muqueuse,  qui  est 
normale  ou  légèrement  injectée  ;  des  foyers  isolés  peuvent  confluer,  et  dans 
les  cas  intenses  la  cavité  buccale  apparaît  comme  revêtue  d'un  éclatant  tapis 
de  neige.  Il  résulte  des  recherches  de  Reubold,  que  le  muguet  ne  se  déve- 
loppe que  sur  les  muqueuses  à  épithélium  pavimenteux  ;  de  la  bouche,  il  peut 
gagner  le  larynx  jusqu'aux  cordes  vocales  supérieures  ;  il  s'étend  souvent 
dans  Toesophage,  qu'il  tapisse  parfois  en  couche  assez  épaisse  pour  produire 
un  véritable  rétrécissement  du  canal  ;  oh  peut  le  retrouver,  en  outre,  à 
l'entrée  du  vagin  et  à  l'orifice  anal  ;  mais  dans  V estomac  et  l'intestin  il  n'est 
jamais  auioehtkone,  il  y  arrive  tout  formé  par  suite  des  mouvements  de  déglu- 
tition. Les  masses  blanches  caséeuses  qui  caractérisent  le  muguet  montrent, 
au  microscope  :  \^  des  cellules  épithéliales  exti'êmement  nombreuses  avec 
des  corpuscules  muqueux  ;  2*^  une  masse  fînement  granuleuse  ;  3*  les  cham- 
pignons {oïdium  albicans  de  Robin, — aphthophyta  de  Gmby)  sous  forme  de 
spores  ou  de  fllaments  tubuleux  simples  et  ramifiés.  On  a  longtemps  discuté 
sur  le  siège  sus-  ou  sous-épithëlial  du  parasite.   Reubold  a  établi  qu'il  se 
développe  dans  l'interstice  des  cellules  épithéliales,  dont  il  pénètre  les  di- 
verses couches  dans  toutes  les  directions.  On  voit  par  ces  détails  combien 
est  erronée  la  description  des  auteurs  qui  ont  assigné  au  muguet  une  exsu- 
dation pseudo-membraneuse  ;  il  est  bon  de  noter  aussi  que  l'oïdium  n'ap- 
partient point  exclusivement  à  cette  stomatite  :  il  y  est  constant  parce  que 
les  conditions  locales  résultant  du  catarrhe  buccal  sont  éminemment  favo- 
rables à  son  développement,  mais  on  le  retrouve  dans  d'autres  chxonstances, 
notamment  xlans  la  stomatite  mercurielle  (Bamberger). 

Quand  il  est  discret,  le  muguet  ne  produit  d'autres  symptômes  que  les 
phénomènes  objectifs  ;  quand  il  est  abondant,  il  gène  la  succion  chez  les 
enfants  nouveau-nés,  et  chez  les  individus  plus  âgés  il  rend  la  mastication  et 
la  déglutition  difficiles  et  douloureuses.  Toujours  apyrètique  chez  les  enfants 
au-dessus  de  cinq  ou  six  ans  et  chez  l'adulte,  il  provoque  assez  souvent  de 
JACCOU».  —  PaUi.  int.  2«  édit.  ii.  —  12 
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la  ûèvrc  chez  les  enfants  plus  jeunes,  lorsque  les  phénomènes  inflamma- 
toires du  début  sont  très-pi*ononcds.  —  A  moins  que  la  déglutition  du  pro- 
duit morbide  ne  provoque  dans  Tintestin  un  travail  de  fermentation,  et  par 
suite  une  diarrhée  rebelle  avec  éry thème  des  fesses  et  des  cuisses;  à  moins 
que  le  muguet  ne  soit  tellement  abondant  et  tellement  persistant  qu'il  com- 
promette Talimentation,  la  maladie  n*a  par  elle-même  aucune  grarité,  et 
elle  se  termine  dans  l'espace  de  trois  à  sept  jours  par  une  guérison  com- 
plète. Comme  cette  stomatite  est  très-souvent  secondaire,  et  qu'alors  elle  se 
développe  dans  le  coui*s  de  maladies  fort  sérieuses  (catarrhe  intestinal  chei 
les  enfants,  tuberculose  et  cachexies  chez  les  adultes),  on  lui  a  attribué  une 
gravité  et  un  danger  qui  sont  le  fait  de  l'affection  première,  et  non  celui 
de  la  lésion  buccale.  C'est  sans  doute  cette  faute  d'interprétation  qui  a  inspiré 
le  sombre  tableau  de  Valleix. 

Les  produits  caséeux  du  muguet  sont  plus  saillants,  plus  blancs,  plus 
mous,  plus  lactés  enfin,  que  les  produits  étalés  et  flhrineux  des  angines 
pseudo-membraneuses  ;  ils  ressemblent  davantage  aux  dépôts  pultacés  de 
l'angine  scarlalineusc,  mais  dans  cette  dernière  circonstance  l'intensif é  de 
la  fièvre  et  le  gonflement  ganglionnaire  préviendront  la  confusion  ;  dans  uo 
cas  douteux,  l'examen  microscopique  du  dépôt  jugerait  la  question. 


TRAITEMENT. 

Il  faut,  avant  tout,  éloigner  les  causes  pi*obables  de  la  maladie,  examiner 
attentivement  l'état  des  dents,  sur\'eiller  et  favoriser  le  travail  de  la  denti- 
tion, puis  retrancher  de  l'alimentation  les  substances  irritantes;  et  pourpeu 
que  les  douleurs  soient  vives,  il  convient  de  ne  permettre  aux  malades  que 
des  bouillies  ou  des  aliments  de  consistance  molle.  S'il  y  a  des  symptômes 
de  catarrhe  gastriciue  ou  gastro-intestinal,  on  aura  soin  d'administrer  oo 
émétique  ou  un  éméto-cathartique  ;  en  tout  cas  la  constipation  doit  être 
combattue.  11  va  sans  dire  que  chez  les  fumeurs  on  interdira  l'usage  du 
tabac  pendant  toute  la  durée  du  mal.  Ces  moyens  fort  simples,  aidés  de  quel* 
ques  lotions  buccales  émoUicntcs  ou  légèrement  acidulées,  suffisent  dans  la 

FORME  CATARUnALE. 

La  STOMATITE  APirTHEusE  légère  n'exige  aucune  autre  médication  ;  maiSj 
dans  les  cas  intenses,  il  est  utile,  soit  pour  calmer  les  douleurs,  soit  pour 
hâter  le  ti'avail  de  cicatrisation,  de  faire  sur  les  ulcérations  les  plus  éten- 
dues une  cautérisation  très-superûcielie  avec  le  crayon  de  nitrate  d'argenl' 
Le  régime  demande  une  attention  particulière,  surtout  lorsque  les  aphthes 
récidivent  fréquemment;  presque  toujours  alors  ils  sont  liés  à  un  état  dùT' 
ritation  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  lequel  est  provoqué  lui-même 
par  une  alimentation  trop  épicée  ou  trop  exclusivement  animale  :  dans  ces 
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ca»-là,  en  même  ieiups  qu'un  agit  par  les  moyens  ordinaires  sur  la  muqueuse 
buccale,  il  fkut  modifier  le  régime,  y  introduire  les  viandes  blanches  et  les 
végétaux  herbacés,  et  proscrire  d'une  manière  absolue,  pour  un  certain 
temps  du  moins,  les  poissons  de  mer,  les  crustacés,  les  viandes  salées  et 
famées.  Quelques  laxatifs  complètent  utilement  le  traitement. 

Dans  la  sTOMATrns  ulcêro^membraneuse,  il  faut  placer  les  malades  dans  de 
bonnes  conditions  hygiéniques,  les  soustraire,  en  cas  d'épidémie,  au  foyer 
de  trannnission,  et  instituer  la  médication  par  le  chlorate  de  potasse,  dont 
fefBcadté  est  établie  par  de  nombreuses  observations.  Les  lotions  avec  la 
wlntion  de  ce  sel  sont  un  adjuvant,  mais  c'est  à  l'intérieur  que  le  chlorate 
potassique  doit  être  administré,  à  la  dose  de  2  à  8  grammes  dans  une  potion 
de  150 à  200  grammes;  dès  le  deuxième  jour  les  produits  membraneux  se 
détachent,  le  fond  des  ulcérations  prend  une  teinte  rosée  de  bonne  nature,  et 
la  cicatrisation  est  dès  lors  très-rapide  :  ces  heureux  effets  doivent  être  attri- 
bués à  une  action  directe  du  sel,  qui  est  en  grande 'partie  éliminé  parles 
^andes  salivaires.  Pour  l'usage  externe,  j'ai  l'habitude  d'ajouter  à  la  solu- 
tion de  chlorate  l'alcoolat  de  cochléaria  composé  à  la  dose  de  20  gramme» 
poor  250;  ce  mélange  m'a  toujours  paru  plus  efficace  que  la  simple  solution 
de  sel  potassique.  Si,  malgré  ce  traitement,  les  ulcérations  restent  slation- 
naires,  ou  s'il  s'en  produit  de  nouvelles,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  toucher  les 
parties  malades  avec  le  nitrate  d'argent  :  je  l'ai  fait  avec  un  plein  succès 
dans  plusieurs  cas  de  stomatite  ulcéro-membraneuse  que  j'ai  observés  chez 
l'adulte  ;  le  chlorate  de  potasse  administré  plusieurs  jours  de  suite,  avait 
modifié  favorablement  la  surface  des  ulcères,  mais  il  n'y  avait  aucune  ten- 
dance à  la  cicatrisation  ;  elle  marcha  rapidement  après  la  cautérisation.  Chez 
les  individus  débilités,  il  faut  avoir  soin  de  prescrire  une  bonne  alimenta- 
tion et  des  toniques  ;  l'appauvrissement  constitutionnel  est  la  cause  la  plus 
ordinaire  de  la  répétition  et  de  la  chronicité  de  la  maladie. 

Le  chlorate  de  potasse  à  Tintérieur  est  également  le  meilleur  moyen  de 
combattre  la  stomatite  mercurieixe  ;  mais  dans  une  maladie  qui  peut  rapide- 
ment déterminer  des  desordres  graves,  il  ne  faut  pas  se  borner  à  celte 
médication;  il  est  prudent  d'agir  directement  sur  la  muqueuse  et  particu- 
lièrement sur  les  gencives,  soit  au  moyen  de  l'alun  en  poudre  (Velpeau). 
sdt  de  préférence  avec  l'acide  chlorhydrique  fumant,  porté  sur  les  points 
ramollis  à  l'aide  d'un  pinceau  (Ricord);  en  même  temps  on  administre  de?» 
purgatifs  énergiques  et  répétés,  et,  si  la  salivation  est  assez  abondante  pour 
empêcher  le  sommeil,  on  donne  l'opium,  qui,  indépendamment  de  son 
action  sédative  ordinaire  sur  le  système   nerveux,  diminue  les  sécrétions 
bucco-salivaires  (Graves).  Quand  les  accidents  inflammatoires  du  début  sont 
enrayés,  et  que  la  maladie  entre  dans  une  phase  d'amélioration,  on  peut 
en  hâter  la  terminaison  par  des  collutoires  saturnins,  contenant  1/8  ou  1/6 
de  sous-acétate  de  plomb,  ou  par  des  attouchements  avec  l'alun.  Si  quel- 
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ques  ulcérations  persistent,  il  faut  les  toucher  aTec  le  nitrate  d'argent  oa 
Tacide  chlorhydrique.  Dans  certains  x^as,  c'est  la  pression  des  dents  qui 
maintient  les  ulcérations  ;  il  convient  alors  de  suivre  le  conseil  de  Ricord,  et 
de  couvrir  les  dents  de  pâtes  molles  préparées  avec  la  guimauve  et 
l'opium  ou  le  chlorure  de  soude.  —  Il  va  de  soi  que>  dès  le  début 
des  accidents,  l'usage  des  préparations  mercurielles  doit  être  totalement 
suspendu. 

Le  MUGUET  sera  souvent  prévenu  chez  les  enfants  à  la  mameUe,  si  l'on  a 
soin  d*enlever  complètement  le  lait  qui  reste  dans  leur  bouche  chaque  fo» 
qu'ils  ont  pris  le  sein  ;  et  chez  les  enfants  plus  âgés,  ou  peut  arriver  an 
même  résultat  en  maintenant  la  bouche  dans  un  état  de  propreté  parfaite, 
et  en  veillant  à  ce  qu'il  n'y  séjourne  jamais  de  particules  alimentaires.  Une 
fois  développé,  le  muguet  doit  être  traité  par  les  lotions  alcalines  (Gubler), 
et  par  l'application  d'un  collutoire  composé  par  parties  égales  de  miel  rosit 
et  de  borax.  Si  la  lésioa  est  très-confluente,  on  peut,  avant  de  se  servir  des 
astringents,  barbouiller  fortement  la  muqueuse  avec  le  crayon  de  nitrate 
d'argent  aûn  de  détacher  une  partie  des  concrétions.  S'il  y  a  de  la  diarrhée 
ou  quelque  autre  complication,  elle  sera  combattue  par  un  traitement  ap- 
proprié.—  En  raison  de  l'influence  pathogénique  probable  de  l'acidiié  buc- 
cale, les  lotions  et  les  collutoires  acides  doivent  être  proscrits  ;  si  même 
l'acidité  de  la  bouche  est  très-prononcée,  ou  si  la  dysphagie  fait  penser  que 
le  muguet  s'est  étendu  à  l'œsophage,  on  peut  donner  pour  boisson  de  l'ean 
de  Vichy  pure  ou  coupée  avec  du  lait. 


CHAPITRE  IL 


GI4MiUSITE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'inflammation  de  la  langue,  ou  glossite  (1),  est  suPERPiaKLLK  ou  propokw. 
La  première  est  presque  toujours  liée  à  une  stomatite,  et  reconnut  l^^ 
mêmes  causes  que  Tinflanmiation  buccale  ;  dans  quelques  cas  elle  est  isolée^ 

(1)  Bloedau,  De  glossiiide.  lenœ,  1795.  —  Fracrasoif,  Phys,  med.  Journal^  1801  - 
Raggi,  Sulia  glossitide.  Pavia,  i^^^.^WiouAZh^  Essai  sur  la  glossite.  Paris,  1815.^ 
Marcoud,  Dissert,  sur  la  glossite.  Strasbourg,  1815.  —  Hosack,  Essays  on  wio^ 
sutff'ectsofmed.  Se.  New-York,  1824,  —  Dbsormeaux,  in  Dict,  en  30  voL  —  UAurnsf) 
eodetu  loco,  2«  édil.  —  Reikisch,  De  glossitide.  Lipsiœ,  1837.  —  Gomt,  Beobaek- 
tung  einer  wahren  Ghssitis  (Grafe  und  Walther's  Journal,  VU). RaQUor  OuKUS, 
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et  résulte  de  morsures  plus  ou  moins  nombreuses  :  telle  est  la  glossite  des 
épileptiques  ;  le  plus  ordinairement  pourtant^  c'est  ime  inflammation  pro- 
fonde qui  est  produite  en  pareille  circonstance.  —  La  glosstte  profonde  est 
rire;  elle  est  causée  par  le  traumatisme^  par  le  contact  de  corps  aigus,  ou 
de  substances  caustiques,  souvent  elle  résulte  de  piqûres  d'insectes.  Gomme 
maiadie  secandaxre,  elle  a  été  observée  dans  la  pyohémie,  le  typhus,  le  rhuma- 
tisme articulaire  (Lawrence),  la  variole  (Bamberger),  et  la  gangrène  de  la 
bouche.  —  La  variété  décrite  par  Wunderlich,  sous  le  nom  de  glossitis 
DissBCAifs,  est  une  difformité  plutôt  qu'une  maladie  ;  l'étiologie  en  est  peu 
connue.  Je  l'ai  observée  chez  deux  hommes  qui  avaient  souffert  d'une 
syphilis  rebelle  traitée  par  les  mercuriaux  ;  quand  j'ai  vu  ces  malades,  il 
y  avait  longtemps  déjà  qu'ils  étaient  délivrés  de  leur  syphilis  et  de  leur 
traitement,  mais  l'altération  de  la  langue  qui  avait  débuté  avec  les  accidents 
pharyngés  de  la  vérole  était  bien  évidemment  déûnitive.  Était-elle  le  fait 
de  la  syphilis  ou  celui  du  mercure?  Je  l'ignore  ;  toutefois  je  puis  ajouter  que 
•ces  individus  n'avaient  jamais  eu  de  stomatite  mercurielle  proprement 
dite. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  STMPTOIIES. 

Les  caractères  anatomiques  et  les  symptômes  de  la  glossite  snPERFiaET.LE 
se  confondent  avec  ceux  des  stomatites  qu'elle  accompagne;  les  enduits 
divers  qui  occupent  alors  la  face  dorsale  et  les  bords  de  la  langue,  les  tumé- 
(actions  de  l'organe,  sont  pour  beaucoup  dans  la  perversion  du  goût,  et  dans 
la  gêne  de  la  mastication  et  de  la  déglutition.  Cette  forme  est  toujours  gé- 
nérale ;  mais  Requin  et  Grisolle  ont  signalé  une  variété  qui  est  toujours  par- 
tielle et  indépendante  de  la  stomatite.  Cette  glossite,  que  Requin  a  nommée 
populaire,  est  circonscrite  aux  grosses  papilles  qui  occupent  la  base  de  la 
langue  ;  ces  organes  sont  durs,  rouges  et  saillants,  et  ils  déterminent  une 
sensation  de  chaleur  pénible  qui  augmente  et  devient  intolérable  quand  les 
aliments  sont  très-sapides  ou  très-chauds.  Cette  forme,  toujours  très-opi- 
oiàtre,  n'a  été  vue  par  les  auteurs  cités  que  chez  des  femmes  nerveuses  ou 
hystériques  ;  je  l'ai  observée  avec  des  caractères  on  ne  peut  plus  nets  chez 
deux  hommes  qui  faisaient  abus  du  tabac  à  fumer. 

La  GLOSSITE  PROFONDE  AIGUË  iutëressc  presque  toujours  la  totalité  de  l'organe  ; 

Tmiiéi  de  patho/,  interne,  — Wunderlich,  Handb.  derPath.  und  Thérapie.  Stuttgart, 
185A.  —  Abnold,  //<  Betz  Meniorabilien  mts  der  Praxis,  1856.  —  Gbaves,  Fôrsteb, 
BAMKiGia,  loc.  cit.  —  Kkhz,  Zur  Aetiolog,  der  Giassitis  super ficialis  (  Wùrzb.  med* 
Joumai^  1862).  —  Dkmmis,  Ueber  Glossitis  und  i/u*e  Behandlung  {Schweizer  Archiv^ 
1863). —  £vA58,  CEdematms  glossitis  {The  Lancet,  1863).  — Bkndsl,  Glossitis paren- 
rhymaiasa  {Wiener  med.  Zeitschr.,  1866).  —  L.  Foimorel,  Glossite aigué causée  par 
Cimpreuion  du  froid  {Union  méd.,  1867). 
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quand  il  n'en  est  pas  ainsi,  elle  est  strictement  unilatérale;  elle  est  anato- 
miquement  caractérisée  par  une  exsudation   fibrineuse  înterstttieUe  qui 
siège  entre  les  fibres  musculaires  ;  celles-ci  sont  décolorées»  friables  et  imbi- 
bées d'une  sérosité  albuniino-fibrineuse.  Dans  quelques  cas,  Texsadat  inter- 
stitiel coïncide  avec  l'inûammation  et  la  segmentation  granuleuse  des  fibm 
contractiles  elles-mêmes;  l'altération  est  alors  réellement  parenchyma- 
teuse.  Avec  ces  lésions  profondes,  on  constate  toujours  des  modifications  de 
la  muqueuse  :  tantôt  elle  est  simplement  tuméfiée  et  couverte  d'un  enduit 
épithélial  épais,  comme  dans  la  glossite  superficielle  ;  tantôt  eUe  est  revêtne, 
en  totalité  ou  par  places,  d'un  exsudât  pseudo-membraneux,  souvent  eolsrë 
en  noir  par  du  sang  (Bamberger).  Ces  lésions  ont  une  marche  remarquaMe- 
ment  rapide,  et  en  quelques  heures  elles  produisent  une  augmentation  de 
volume  énorme  qui  fait  toute  la  gravité  de  la  maladie.  La  glossite  profonde 
se  termine  par  résolution,  par  suppuration  circonscrite  ou  diffuse^  ou  pir 
induration  partielle  ;  cette  induration  est  souvent  définitive,  mais  elle  peut 
disparaître  même  après  plusieurs  années,  ainsi  que  le  prouve  un  fkit  rap-' 
porté  par  Graves.  —  Une  induration  limitée  caractérise  la  glossite  chroié^ 
d'emblée;  elle  est  produite  par  le  frottement  des  dents  lésées  ou  déviées, et 
siège  alors  sur  les  bords  latéraux,  ou  bien  elle  succède  à  des  ulcérationii 
pathologiques  de  la  muqueuse,  et  elle  occupe  fréquemment,  dans  ce  cas,  li 
région  supérieure  de  l'organe.  Au  niveau  de  l'induration  dont  la  saillie  est 
toujours  fort  peu  ^)arquée,  la  muqueuse  est  souvent  rétractée  en  rayom 
comme  le  tissu  cicatriciel,  ce  qui  est  déjà  une  présomption  en  favem*  d'une 
sclérose  partielle  ;  or,  les  recherches  de  Fôrsler  ont  précisément  établi 
qu'au-dessous  des  indurations  les  fibres  musculaires  sont  détruites  et  rem- 
placées par  du  tissu  conjonctif. 

L'augmentation  de  volume  de  la  langue  est  le  symptôme  fondamental  de 
la  glossite  profonde  aiguë  ;  en  quelques  heures,  la  tuméfaction  est  telle  que 
l'organe  ne  peut  plus  être  contenu  dans  la  bouche,  il  fait  saillie  entre  lef 
arcades  dentaires  qui  pressent  douloureusement  sur  lui,  et  en  même  temps 
il  se  développe  en  arrière  et  refoule  Tépiglotte  sur  l'orifice  supérieur  du 
larynx  ;  l'articulation  des  sons,  la  déglutition,  sont  impossibles,  la  fièvre  est 
intense,  les  douleurs  sont  vives,  l'état  général  est  grave.  Une  salive  visqueuse 
s'écoule  incessamment  de  la  l)0uche,  tandis  que  la  pariie  de  la  langue  qui 
est  exposée  se  dessèche  par  évaporation  ;  à  la  gêne  de  la  respiration  s'ajoute 
bientôt  la  cyanose,  parce  que  les  ganghons  sous- maxillaires  et  cervicaux 
tuméfiés  gênent  le  cours  du  sang  dans  les  jugulaires.  Le  temps  nécessaire 
pour  la  production  de  ces  phénomènes  graves  est  très-court;  au  bout  de 
trente-six  à  quarante-huit  heures,  on  peut  voir  survenir  des  accès  de  suffo' 
cation,  dans  l'un  desquels  le  patient  meurt  brusquement;  ou  bien  il  suc- 
combe )^\iil  letltëitiént  à  l'emfidisonnembUt  carbonique  bïi  plutôt  à  VaMxi' 
mie.  Quand  la  maladie  aboutit  à  la  fortnâlidn  d'un  àbcës,  les  syinpl^^ 
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vont  n'aggrayant  jusqu*à  l'ouverture  du  foyer  qui  se  l'ompt  parfois  sponta- 
nément à  travers  la  muqueuse;  à  l'instant  même  survient  une  amélioration 
marquée.  Dans  la  terminaison  par  résolution^  les  accidents  vont  diminuant 
graduellement  jusqu'à  parfaite  guérison;  le  passage  à  l'état  chronique  est 
marqué  par  l'arrêt  de  cette  phase  de  répai*ation  avant  la  résorption  complète 
de  l'exsudat,  et  l'induration  qui  subsiste  peut^  suivant  son  siège  et  son  vo- 
lume^ apporter  une  gène  plus  ou  moins  prononcée  dans  les  fonctions  mul- 
tiples de  l'organe.  —  Dans  quelques  cas  rares  la  glossite  profonde  aiguë  se 
termine  par  gangrène;  la  guérison  a  été  obtenue  après  Télimination  des 
parties  mortes  ;  mais^  si  la  peiie  de  substance  est  notable,  la  parole  peut  être 
inintelligible  ou  impossible. 

La  GLossrrE  chroniquk  partielle  ne  produit  d'autres  symptômes  que  des 
douleurs  et  une  certaine  gêne  dans  les  mouvements  de  l'organe.  — La  glo»- 
STE  DISSÉQUANTE  cst  caractériséc  par  des  sillons  profonds  qui  pénètrent  dans 
l'épaisseur  de  la  langue  et  semblent  la  diviser  en  plusieurs  faisceaux;  l'épi- 
Ihélium  et  des  débris  d'aliments  s'accumulent  dans  ces  plis^  et  y  produisent 
des  gerçures  et  des  crevasses  souvent  fort  douloureuses. 

La  glossite  chronique  peut  être  confondue  avec  le  cancer  et  avec  l'indu- 
ration d'origine  syphilitique  ;  les  caractères  objectifs  sont  trompeui's;  on  ne 
peut  se  fonder  pour  le  diagnostic  que  sur  le  fait  d'une  inflammation  aiguë 
ayant  précédé  l'induration^  et  sur  les  effets  du  traitement  antisyphilitique 
qui  doit  être  rigoureusement  institué  dans  tous  les  cas  douteux. 


THAITEMENT. 

Le  traitement  des  (jhssites  superficielles  ne  diffère  pas  de  celui  des  stoma- 
tites. Celui  de  la  glossite  chronique  d'emblée  est  tout  entier  dans  la  soustrac- 
tion de  la  cause  irritante  qui  a  produit  la  lésion  ;  mais  souvent,  quand  elle 
e5t  ancienne,  le  résultat  est  nul,  et,  si  les  fonctions  sont  notablement  gênées, 
il  n'y  a  d'autre  ressource  qu'une  opération  chirurgicale.  Dans  les  cas  récents, 
on  pourrait  tenter  la  médication  par  l'iodure  de  potassium,  et  par  les  eaux 
iodo-bromurées  de  Saxon.  —  La  glossite  disséquante  persiste  souvent  d'une 
manière  défmitive;  cependant  elle  peut  être  guérie,  ou  en  tout  cas  grande- 
ment améliorée  par  des  soins  de  propreté  minutieux,  et  par  la  cautérisation 
des  gerçures  et  des  sUlons  avec  le  nitrate  d'argent. 

La  glossUe  profonde  aiguè  exij^e  un  traitement  énergique;  je  n'oserais,  à 
l'exemple  de  Graves,  appliquer  des  sangsues  sur  l'organe  enflammé,  bien 
que,  dans  le  fait  qu'il  cite,  le  résultat  ait  été  heureux  ;  les  applications 
dans  la  région  rétro-  et  sous-maxillaire  nie  semblent  mériter  la  préférence, 
mais  tout  cela  n'est  bon  que  si  l'on  a  encore  quelque  temps  devant  soi. 
Lorsque  le  gonflement  est  tel  qu<*  l'asphyxie  est  imminente,  il  faut  une 
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déplétion  bien  autrement  rapide  ;  elle  ne  peut  être  obtenue  que  par  des 
incisions  intéressant  le  quart  ou  le  tiers  de  l'épaisseur  de  la  langue  ;  si  la 
suffocation  pei-siste  après  ces  scarifications,  il  n'y  a  d'autre  ressource  que 
de  pratiquer  la  trachéotomie.  Dans  les  cas  moins  violents  qui  ne  nécessitent 
pas  d'incision,  on  soulage  beaucoup  les  malades  en  leur  faisant  prendre  con- 
-stamment  de  petits  fragments  de  glace.  —  Lorsqu'un  abcès  est  reconnu, 
il  faut  l'ouvrir  aussitôt,  mais  bien  souvent  il  siège  tout  à  fait  à  la  base  de 
la  langue,  et,  en  raison  de  l'état  des  parties,  l'exploration  n'est  pas  pos- 
sible ;  c'est  un  nouvel  argimient  en  faveur  des  incisions  précoces  qui  pré- 
viennent  d'ordinaire  la  terminaison  par  suppuration.  —  Malgré  rautorité 
de  Graves  et  de  Neligan,  je  condamne  absolument  le  traitement  mercuriel  ; 
les  raisons  de  cette  prosciiption  sont  faciles  à  concevoir. 


CHAPITRE  m. 

GAMeRÈNE  BJE  Uk  BOUCHE.  ^  NOUA. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Indépendamment  de  la  gangrène  qui  constitue  dans  quelques  cas  la  ter- 
minaison des  stomatites  graves,  on  observe  dans  les  parois  buccales  une 
mortification  d'appanmce  spontanée,  qui  est  un  type  de  ces  nécroses  préparées 
de  longue  main  par  la  détérioration  de  l'organisme  (voy.  t.  I,  p.  35). —  Li 
GANGRÈNE  DYSTHopHiQUE  OU  NOMA  (1)  cst  unc  maludic  dc  l'cnfance,  qu'elle 

(1)  Synonymes  :  Stomatite  maligne;  —  stomacace;  —  stomatite  putride  ;  —  cancer 
aqueux, 

PLOUCQrET,  De  cheilocace,  Tûbingcn,  1794.  —  Lextuc,  Beitrâge  zur  ausûb.  Arzmei" 
wissmschalt,  Aug^burg,  1797,  —  Barox,  Journ,  de  méd,  de  Leroux^  etc,^  1816.  — 
IsxARD,  TMse  de  Paris,  1818.  —  Journ,  compi,  du  Dict.  des  se,  rnéd.,  1819.  —  Sii- 
BEiiT,  Uufe/and's  Journal,  XXXIII.  —  Billabd,  loc.  cit.  —  Ricbteb,  Der  WassetkreUt 
der  Kinder,  Berlin,  1828.  —  Beitrâge  zur  Lehre  von  Wasserkrebs.  Berlin,  1832.  — 
Ueôerden  Brand  der  Kinder.  Berlin,  1834.  —  Wiecasd,  Der  Wasserkrebs,  Erlangen, 
1830,  —  Fboriep,  Path,  annt,  Abbildungen.  Weimap,  1836.  —  TArPi?f,  Joum.  des 
conn.  méd.-chir,,  1839.  —  HnfT,  Med.-chir,  Transact.,  XXVI.  —  J.  ToiniDES,  Thhe 
de  Strasbourg,  1848.  —  Babthbz  et  Rillibt,  loc.  cit.  —  Lôschxeb,  Prager  Vi^Heij.^ 
XV. — AthEM,  Archiv  f,  physiol.  Heilk,,  IX*  — -  Wr5DEBLiCH,  Bambbbgbb, /!oc.  a'L  — 
PuTiicxAT,  De  la  stomatite  gangreneuse  {Gaz.  hebdom.,  1865).  —  Lavit,  Gangrène  de 
la  bouche:  traitement  par  la  créosote  camphrée;  guérison  (Bullet,  thérap.,  1867).  — 
Webxeb,  Ein  Fall  von  Noma  Ui  einem  bO  Jâhrigen  Manne  (leitschr.  /.  WtuMrite 
und  Geburtsh.,  1867), 
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atteint  surtout  de  trois  à  cinq  ans  d'après  Barthez  et  RiUiet^  de  cinq  à  dix 
selon  Taupin.  Un  peu  plu%  commune  chez  les  flUes  que  chez  les  garçons^ 
elle  sérit  sur  les  enfants  mal  logés^  mal  nourris,  dont  ces  mauvaises  condi- 
tions hygiéniques  altèrent  peu  à  peu  la  constitution;  mais  alors  même  que 
le  terrain  est  ainsi  préparé,  il  est  bien  rare  que  la  mortification  survienne 
sans  causes  occasionnelles,  et  ces  causes  sont  pour  la  plupart  des  influences 
débilitantes  :  ce  sont  la  rougeole,  la  scarlatine  (rarement  la  variole),  les 
diarrhées  prolongées,  les  maladies  chroniques  de  la  peau  et  du  cuir  che* 
velu.  Dans  quelques  cas,  c'est  une  simple  initation  locale,  telle  que  saillie 
d'une  dent,  sahvation  mercuriclle,  qui  est  l'occasion  de  l'explosion  de  la 
maladie.  Chez  l'adulte,  elle  est  observée  dans  l'état  puerpéral,  à  la  suite 
des  typhus  ou  d'un  traitement  mercuriel,  mais  elle  est  rare  à  cet  âge.  — 
Le  noma  est  plus  fréquent  dans  les  contrées  humides  et  froides  que  dans 
les  régions  méridionales  ;  il  est  relativement  commun  en  Hollande  et  sur  le 
fittoral  de  la  mer  du  Nord.  La  maladie  n'est  pas  épidémique,  et  quoi  qu'en 
ait  dit  Taupin,  elle  n'est  pas  contagieuse. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  lésion  débute  presque  toujours  par  la  face  interne  de  la  joue,  et  plus 
souvent  à  gauche  qu'à  droite.  Ses  caractères  sont  ceux  de  la  gangrène 
humide  en  général  ;  la  muqueuse  prend  sur  un  point  limité  une  couleur 
rouge  violet  livide  de  mauvaise  nature,  parfois  une  vésicule  ou  une  bulle 
pleine  de  sérosité  roussàtre  apparaît  à  ce  niveau,  puis  la  tache  noircit,  le 
tissu  se  ramollit  dans  ses  couches  superficielles  et  tombe  en  détritus  ;  eu 
même  temps  le  tissu  adipeux  disparait  par  liquéfaction,  les  couches  pro- 
fondes sont  infiltrées  d'une  sanie  rouge  noirâtre,  parfois  coagulée  (Albers)  et 
de  granulations  pigmentaires  ;  et  l'excavation  grandissant  à  mesure  que  les 
parties  mortes  se  détachent,  une  perforation  totale  peut  être  produite  qui 
met  à  nu  les  arcades  dentaires.  Dans  quelques  cas,  le  processus  débute  dans 
les  couches  intermédiares,  et,  marchant  à  la  fois  vers  la  peau  et  vers  la 
muqueuse,  il  détermine  une  destruction  bien  plus  rapide.  Du  reste,  les 
désordres  sont  loin  d'être  toujours  limités  à  la  joue  :  soit  pai'  continuité,  soit 
par  fusées  serpigineuses,  la  gangrène  peut  s'étendre  aux  lèvres,  aux  gen- 
cives; elle  met  à  nu  le  maxillaire,  qui  s'exfolie;  les  dents  sont  ébranlées 
ou  tombent;  enfin  la  mortification  peut  gagner  la  paupière  inférieure,  le 
nez,  et  transformer  toute  une  moitié  du  visage  en  une  masse  pulpeuse  sur 
laqueUe  la  peau  forme  parfois  une  eschare  noire  et  sèche.  Dans  le  foyer 
de  nécrose,  les  vaisseaux  sont  obturés  par  thrombose  secondaire,  mais  les 
artères  afférentes  sont  perméables  (Rilliet   et  Barthez)  ;  le  névrilème  est 
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coloré  comme  le  tissu  ambiant^  et  même  imbibé  de  liquide^  mais  la  con- 
stitution histologique  des  nerfs  n'est  pas  altérée. 

Quand  la  guérison  a  lieu,  la  perte  de  substance  est  comblée  par  un  tissu 
cicatriciel,  dont  la  rétraction  et  les  adhérences  aux  parties  osseuses  pro- 
duisent souvent  de  hideuses  difformités  et  des  désordres  fonctiomiels 
graves, 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

L'invasion  du  mal  est  des  plus  insidieuses,  parce  qu'il  débute  sans  dou- 
leurs par  un  symptôme  objectif,  qui  peut  fort  bien  passer  inaperçu  :  c'est  un 
changement  de  couleur  circonscrit,  ou  bien  une  vésicule  qui  se  rompt  rapi- 
dement; puis  survient  une  ulcération  indolore,  grisâtre  ou  gris  noirâtre, 
qui  siège  ordinairement  à  la  face  interne  de  l'une  des  joues,  quelquefois 
sur  le  repli  gingivo- buccal  ou  sur  la  gencive.  Le  caractère  gangreneux  de 
cette  ulcération  d'abord  très-limitée  se  révèle  par  son  extension  rapide  en 
surface  et  en  profondeur^  et  par  l'odeur  de  l'haleine  ;  le  plus  souvent  cette 
odeur  est  d'emblée  franchement  gangreneuse,  dans  quelques  cas  elle  res- 
semble d'abord  à  celle  de  la  stomatite  mercuiielle  (Richter).  Dès  que  l'ulcé- 
ration est  formée,  la  joue  et  la  lèvre  sont  gonflées  et  œdémateuses,  les 
ganglions  s'engorgent,  et  un  liquide,  salivaire  d'abord,  puis  sanguinolent  et 
gangreneux,  s'écoule  de  la  bouche,  tandis  qu'une  partie  est  avalée  par  le 
malade  avec  des  paiticules  nécrosées;  cette  auto-infection  est  pour  une 
grande  part  dans  la  production  de  l'état  général  grave,  qui  survient  plus  ou 
moins  rapidement.  Quand  les  choses  en  sont  à  ce  point,  avant  tout  change- 
ment de  couleur  à  la  peau,  apparaît  au  niveau  de  l'ulcération,  dans  les 
couches  profondes,  un  noyau  d'engorgement  de  1  à  2  centimètres  de  dia- 
mètre, au  niveau  duquel  la  peau  devient  tendue,  luisante,  comme  huileuse 
ou  marbrée;  le  gonflement  et  l'œdème  précèdent  d'un  ou  deux  jours  le 
développement  de  ce  noyau,  qui  devance  lui-même  de  vingt-quatre,  trente- 
six  ou  quarante-huit  heures,  la  formation  de  l'eschare  cutanée  ;  celle-ci  sur- 
vient du  quatrième  au  septième  jour,  mais  elle  n'est  pas  constante,  eUe 
manque  dans  les  cas  légers;  à  partir  de  son  apparition,  la  gangrène, 
quand  elle  n'est  pas  arrêtée  par  un  traitement  énergique,  fait  des  progrès 
rapides  et  produit  les  effroyables  délabrements  qui  ont  été  indiqués  dans  le 
paragraphe  précédent. 

Dans  les  premiers  jours  de  la  maladie,  l'état  général  peut  rester  bon,  il 
est  même  des  enfants  qui  gardent  leur  gaieté  et  leur  appétit;  mais  avec  les 
progrès  du  mal,  et  surtout  sous  l'influence  de  l'ingestion  des  liquides  buc- 
caux, un  état  adynamique  survient  qui  est  caractérisé  par  l'abattement,  la 
pâleur  de  la  face,  la  petitesse  et  la  fréquence  du  pouls,  souvent  aussi  par 
do  délire  nocttune;  une  diarrhée  abondante  témoigne  par  sa  fétidité  de 


PAROTIDITE.  —  OREILLONS.  187 

l'action  nocive  exercée  sur  l'intestin  par  les  débris  gangreneux.  La  mort 
peut  aToir  lien  à  ce  moment-là,  c'est-à-dire  dans  le  conrs  on  à  la  fin  du 
second  septénaire,  sans  autre  accident,  par  le  seul  fait  des  progrès  de  la 
gangrène  et  de  radynamie  ;  souvent  elle  est  déterminée  par  une  pnenmo^ 
nie,  qui  est  une  complication  extrêmement  fréquente.  Enfin,  lorsque  les 
malades  surrivent  jusqu'à  l'élimination,  ils  peuvent  être  tués  alors  par 
l'abondance  de  la  suppuration  et  la  septicémie.  —  La  guérison,  toujours 
lente,  est  extrêmement  rare;  la  maladie,  d'après  le  relevé  de  Tourdes, 
est  mortelle  73  fois  sur  100, 

L'cedème,  le  noyau  d'engorgement,  la  rapidité  des  accidents,  distinguent 
le  noma  de  la  stomatite  ulcêromembraneuse;  —  le  début  par  la  muqueuse  le 
différencie  de  la  pustule  maligne. 

TRAITEMENT. 

Une  bonne  aération,  une  alimentation  substantielle,  le  quinquina  et  le 
vin,  sont  les  bases  du  traitement  interne  ;  il  est  utile  en  outre  de  faire  taire 
des  lavages  de  la  bouche  avec  une  solution  diluée  de  permanganate  de 
potasse  au  1/1000*,  afin  de  neutraliser  l'odeur,  et  de  modifier  les  propriétés 
malfaisantes  des  liquides  avalés  par  les  malades  ;  on  peut  aussi,  suivant 
la  même  indication,  administrer  le  chlorure  de  soude  ou  la  poudre  de 
charbon*  Mais  il  importe  avant  tout  de  limiter  la  marche  envahissante  de 
la  gangrène,  et,  pour  atteindre  ce  but,  il  faut  circonscrire  la  partie  morte 
par  une  cautérisation  profonde,  soit  avec  le  caustique  de  Vienne,  soit  plutôt 
avec  le  fer  rouge;  cette  cautérisation  doit  toujours  être  pratiquée  à  une 
petite  dbitaiice  au  delà  de  i'eschare. 


CHAPITRE  IV. 

PAaOTlDf:.   —  PAROrmiTK.  —  ORKlLIiOIV». 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'inflammation  de  la  parotide  et  du  tissu  cellulaire  qui  l'entoure  est 
pKiMrnvE  et  idiofathique,  ou  secondaire  et  symptomatiqur  (1).  Dans  la  forme 

!)  SjnoiiTmes  :  Cynanche parotidea,  -~  Angine  pnrotidieune. 
Jacobi^  De  anginn  fporotidea,  GOttingen^  1796.  —  Kopp,  De  angina  parotidea,  Got- 
TilfMi,  4799.  —  MriAT,  l/i  glande  parotide  considérée  sous  'tes  rapports  anal,,  physioi. 
et  pathoL  Paris,  1803.  —  ElsXsski,  De  natura  pahjïidûm  nïàliynàrûm  in  morhis  acutis^ 
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primitive,  le  processus  pblegmasique  dépasse  très-rarement  la  phase  de 
fluxion >  la  maladie  est  sans  gravite  ;  dans  la  forme  secondaire,  Tinflamma- 
tion  aboutit  très-souvent  à  la  suppuration  et  à  la  fonte  putride  du  tissu  ; 
l'innocuité  ou  le  péril  ne  dépend  point  de  la  lésion  parotidienne  elle-même, 
il  est  subordonné  aux  conditions  pathologiques  préalables.  Ces  différences 
étiologiques  et  cliniques  ont  été  le  point  de  départ  d'une  séparation  com- 
plète entre  la  parotide  spontanée  et  la  symptomatique  ;  pour  consacrer  plus 
nettement  cette  division,  on  a  donné  en  France  une  dénomination 
différente  à  chacune  des  formes  :  on  a  appelé  oreillons  la  parotidite  spon- 
tanée, et  l'on  a  conservé  pour  l'autre  le»  noms  de  parotide  on  parotidite  ; 
après  quoi,  pour  étayer  cette  dichotomie  sur  une  base  anatomique  qui 
seule  pouvait  la  rendre  acceptable,  on  a  admis  que  dans  les  oreillons  l'in- 
flammation occupe  le  tissu  cellulaire  qui  environne  la  glande,  tandis  que 
dans  la  parotidite  elle  intéresse  le  tissu  glandulaire  lui-même.  Or,  c'est  là 
une  pure  hypothèse;  c'est  moins  encore,  c'est  une  erreur  :  pour  les  oreil- 
lons, il  n'y  a  pas  d*autopsies,  et  la  question  de  siège  demeure  lettre  close, 
car  on  ne  peut  arguer  de  la  rapidité  de  révolution  pour  localiser  la  lésion 
dans  le  tissu  cellulaire  plutôt  que  dans  la  glande  ;  mais  pour  les  parotides 
symptomatiques  il  y  a  des  autopsies,  et  elles  montrent  tantôt  que  le  tissa 
périglandulaire  et  la  glande  sont  également  pris,  tantôt  que  le  tissu  cellu- 
laire est  seul  altéré,  la  glande  étant  à  peine  touchée  :  les  obseira- 
tionsde  Graves,  entre  autres,  sont  des  plus  nettes.  Le  critérium  anatomique 
hypothétiquement  invoqué  est  donc  illusoire,  et  il  n'y  a  pas  lieu  de  conserver 
comme  espèces  morbides  distinctes  l'oreillon  et  la  parotide  ;  il  faut  simple- 
ment tenir  compte  des  deux  formes  différentes  que  présente  l'inflammation 
parotidienne  et  périparotidiennc,  suivant  qu'elle  est  spontanée  ou  sympto- 
matique. On  peut,  pour  la  commodité  du  langage,  retenir  le  mot  oreiiUm 

Tûbingen,  1809.  —  Ozanam,  Maladies  épidémiques ^  II.  Paris,  1817.  —  Hcppextz,  De 
parotide,  Berolioi,  1823.  —  CBn'EiLHiEB,  Revue  méd,,  1830.  —  NALTU>cîf,  Hecker^s 
Annalen,  1833.  —  Louter-Villermay,  Joum.  des  conn,  méd»»prat,,  1835,  —  Eissf- 
MAiOf^  Die  Familie  Hheuma.  Erlangen^  1841.  —  Graves,  loc.  cit.  —  Baillarger,  Gaz, 
méd,,  1853.  —  Trousseau,  Arch,  yen,  de  méd,^  1854.  —  Virchow,  Charité- AnnaUm^ 
1858.  —  Bamberger,  loc,  cit,  —  Metxet,  Obs.  (f  oreillons  suivis  de  métastase  sur  les 
ovaires  (Gaz,  méd.  Lyon,  1866).  —  Rizet,  Note  sur  une  épidémie  cf  oreillons  {Àrch.  de 
méd,  1866).  —  BouTEiLLiER^  Des  oreillons  et  de  leur  métastase  chez  la  femme^  thèfc 
de  Paris,  1866.  —  Bougard,  De  Poreillon  {Joum,  de  méd.  de  Bruxelles^  1866).  — 
Grisolle,  De  ^atrophie  des  testicules  consécutive  aux  oreillons  (Gaz.  hôp. ,  1866).  — 
Malabouche,  Étude  sur  la  maladie  généralement  désignée  sous  le  nom  d'oreillofu^ 
thèse  de  MoDtpelher^  1867.  —  Michel,  Thèse  de  Paris,  1868.  —  Cohbbau,  Thèee  de 
Paris,  1868.  —  Peter,  Parotides,  thrombus  et  métastase  {Gaz.  hôp,,  1868).  —  Sal- 
LACD,  Thèse  de  Montpellier,  1868.  —  Gus5eau  de  Mcsst,  Études  cliniques  turlephUf* 
mon  parotidien  (Gaz.  hebdom»,  1868). 
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pour  désigner  la  forme  spontanée  de  la  parotidite^  mais  il  ne  faut  pas  y  atta- 
cher l'idée  d'ime  localisation  anatomique  particulière.  Il  est  bon  d'être  pré- 
venu d'ailleurs  que  cette  terminologie  peut  être  mal  comprise  à  l'étranger, 
où  l'on  ne  connaît  qu'une  parotidite  à  deux  formes^  c'est-à-dire  primitive  ou 
secondaire. 

La  PARormiTE  spontanée  [oreillons)  est  sporadique  et  épidémique.  Dans  l'une 
et  l'autre  conditions,  elle  est  faTorisée  par  le  froid  humide,  et  Eisenmann,  qui 
a  bien  étudié  la  variété  épidémique,  a  montré  que  c'est  là  en  définitive  la 
seule  cause  dont  l'influence  soit  bien  positive.  Cette  maladie  atteint  de  pré- 
férence les  jeunes  gens  et  les  adultes  du  sexe  masculin,  et  c'est  au  prin- 
temps et  à  l'automne  qu'elle  est  le  plus  fréquente  ;  dans  certaines  localités 
à  climat  froid  et  humide^  par  exemple  en  Hollande^  dans  quelques  parties 
ëe  TAngleterre  et  de  la  Suisse,  dans  la  Louisiane  (Eisenmann),  la  parotide 
est  endémique. 

La  PAROTiDrrE  stmptomatique  naît  quelquefois  (par  continuité  de  tissu)  à  la 
suite  des  inflammations  de  la  muqueuse  buccale,  notamment  dans  la  stoma- 
tite mercurielle  ;  mais  le  plus  ordinairement,  elle  est  sous  la  dépendance  de 
maladiesaiguës  graves  ;  le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde,  les  fièvres  éruptives;  sm*- 
tout  la  scarlatine,  la  pyohémie  traumatique  ou  puerpérale,  la  dysenterie,  le 
choléra,  la  pneumonie  adynamique,  en  sont  les  causes  les  plus  ordinaires. 
Deox  ibis  déjà  j'ai  observé  cette  complication  à  la  période  ultime  de  lésions 
wgamques  du  caur^  et  l'autopsie  a  montré  la  même  fonte  putride  que  dans 
les  parotides  des  fièvres. 

Noos  ne  savons  rien  de  positif  touchant  le  rapport  qui  unit  l'inflammation 
parotîdienne  aux  maladies  précédentes  ;  on  n'éclaire  pas  beaucoup  la  ques- 
tion en  disant  qu'il  s'agit  d'une  métastase  ;  car  l'agent  métastatique  et  la 
modalité  du  transport  sont  également  inconnus. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  glande,  le  tissu  cellulaire  interstitiel  et  périphérique  sont  tuméfiés,  in- 
jectés et  infiltrés  d'un  liquide  dont  la  nature  varie  :  dans  les  cas  légers  l'in- 
filtration est  séreuse  ou  légèrement  fibrineuse,  et  l'exsudat  est  repris  par 
absorption;  dans  les  cas  plus  graves,  l'inflammation  aboutit  à  la  suppuration 
ou  à  la  fonte  putride.  Le  pus  est  ordinairement  infiltré  dans  le  tissu  péri- 
glandulaire  et  dans  celui  qui  sépare  les  lobules  ;  fl  s'écoule  mal  à  la  coupe  ; 
les  acini  apparaissent  comme  de  petits  corps  rougeâtres  et  friables,  ou  bien 
ils  finissent  aussi  par  suppurer,  et  aucun  élément  n'est  reconnaissable  ;  quel- 
quefois le  pus  est  réuni  en  petits  foyers  qui  occupent,  soit  la  glande,  soit  le 
tissu  conjonctif,  et  qui  peuvent  s'ouvrir  au  dehors.  La  fonte  putride  est  une 
f  éritable  mortification  résultant  de  la  compression  des  vaisseaux  par  l'ex- 
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sudat  ;  la  glande  et  le  tissu  qui  l'entoure  sont  transformés  en  une  niasse 
sanieuse,  semi-liquide^  d'une  odeur  fétide  et  gangreneuse^  et  souvent  alors 
la  lésion  dépasse  les  limites  de  la  région  parotidiennc  ;  les  muscles  et  les  cou- 
ches conjonctives  limitrophes  sont  envahis  par  le  ramollissement.  —  Dans 
la  parotide  idiopathique,  la  terminaison  par  résolution  est  la  règle,  la  sup- 
puration est  exceptionnelle,  la  fonte  putride  n'est  jamais  observée  ;  dans  la 
forme  symptomatique  la  résolution  est  rare,  la  suppuration  et  la  putrescence 
sont  les  suites  ordinaires. 

D'après  Yircbow,  le  processus  a  toujours  la  même  marche  :  c'est  au  début 
une  inflammation  catarrhale  des  canaux  de  la  glande,  à  quoi  s'ajoute,  en 
second  lieu,  une  inflammation  de  la  capsule  conjonctive,  et  en  troisième 
lieu,  mais  non  constamment,  le  ramollissement  et  la  fonte  des  lobules  gian* 
dulaires  eux-mêmes. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

la  parstMlte  ldU«ipAitil4«e  débute  par  une  fièvre  et  un  fnalaise  général 
qui  peuvent  précéder  de  deux  et  même  trois  jours  l'apparition  des  acci- 
dents locaux;  souvent  aussi  les  deux  ordres  de  phénomènes  marchent 
parallèlement.  11  y  a  d'abord  de  la  gêne  et  de  la  douleur  vers  l'articulation 
temporo-maxillaire  ;  puis  survient  une  tuméfnetimi  qui,  d'abord  limitée  à  le 
région  du  lobule  auriculaire,  s'étend  rapidement  vers  l'angle  de  la  mâchoire, 
vers  la  joue,  parfois  même  jusqu'au  cou.  La  tumfxr  est  plus  dure  au  centre 
qu'à  la  périphérie  ;  la  peau  conserve  souvent  sa  couleur  naturelle,  elle  est 
seulement  lisse,  tendue  et  luisante  ;  dans  d'autres  cas,  elle  rougit  légère- 
ment et  elle  est  toujoui-s  plus  chaude  que  d'habitude.  11  est  bien  rare  que 
les  deux  parotides  soient  prises  à  la  fois,  mais  il  est  très-fréquent  qu'elles 
soient  atteintes  successivement  à  un  ou  deux  jours  d'intervalle.  Quand  ces 
deux  tumeurs  ont  un  certain  volume,  la  figure  est  comme  encadrée  par 
elles,  et  la  face  a  un  aspect  bizarre  plus  propre  à  inspirer  le  rire  que  la  com* 
misération  pour  les  soufl'rances  du  malade  ;  elles  sont  d'ailleurs  de  médiocre 
importance;  laflèvre  diminue  d'ordinaire  lorsque  le  gonflement  est  déve* 
loppé,  et  tout  se  borne  à  une  roideur  douloureuse  et  incommode  de  la  tête 
et  du  cou,  et  à  une  gêne  plus  ou  moins  notable  de  la  mastication  et  de  la  dé» 
glutition. 

Dans  quelques  cas  pourtant,  des  symptômes  plus  sérieux  apparaissent  :  &€ 
la  dyspnée,  des  accès  de  sufocfttion^  du  déhrp  ou  du  coma  par  stase  rt^rébrale, 
peuvent  être  le  résultat  de  la  compression  exercée  par  les  tumeurs  sur  les 
veines  profondes  de  la  région;  et  la  situation  peut  devenir  réellement  in- 
quiétante, lorsqu'une  inflammation  du  pharynx  ou  des  amygdales  coliickte 
avec  ceUe  des  parotides.  Ces  faits  sont  rares.  Ordinairement  la  fièvre  tonobe 


PAROTlDlTb:.  -—  OUEILLUNS.  191 

du  troisième  au  cinquième  jour,  le  gonflement  commence  à  diminuer  du 
cinquième  au  septième,  et  en  huit  à  dix  jours,  tout  rentre  dans  l'ordre.  Un 
noyau  dur  et  douloureux  persiste  quelquefois  un  certain  temps  dans  la  région 
ptroUdienne,  puis  il  flnit  par  disparaître  ;  dans  quelques  cas  les  accidents,  loin 
de  s'amender  vers  le  septième  jour,  subissent  une  exacerbation  ;  la  tumeur 
prend  les  caractères  du  phlegmon,  et  elle  aboutit  à  un  abcès  qui  s'ouvre, 
soit  à  Textërieur,  soit  dans  le  conduit  auditif.  On  peut  observer  alors  comme 
suite  de  la  maladie  une  otite  externe,  de  Votorrhée  ou  une  fistule  salivaire. 
Cette  terminaison  par  suppuration,  fort  rare  dans  la  parotidite  sporadique,  est 
relativement  fréquente  dans  certaines  épidémies. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  la  fluxion  séreuse  envahir  soudainement  d'autres 
organes  qui  se  rapprochent  de  la  parotide  par  une  certaine  analogie  de  struc- 
ture :  ce  sont  les  glandes  testiculaires  chez  l'homme,  les  mammaires  chez 
U  femme,  qui  sont  le  siège  ordinaire  de  cette  inflammation  secondaire  ;  par 
exception  elle  occupe  les  glandes  renfermées  dans  les  grandes  lèvres,  ou  les 
ovaires  (Meynet).  Ici  encore  on  a  invoqué  la  métastase,  se  fondant  sur  la  di- 
minution de  la  tumeur  parotidienne  au  moment  du  développement  de  l'au- 
tre ;  mais  cette  diminution  n'est  rien  moins  que  constante,  et  lorsqu'elle 
eiiste,  elle  ne  prouve  quoi  que  ce  soit  pour  la  métastase,  elle  est  simple- 
ment l'effet  de  la  production  d'un  mouvement  fluxionnaire  sur  un  autre 
point  ;  ce  n'est  qu'une  application  de  l'aphorisme  hippocratique  :  Duobus 
hhoribus,  etc.  U  est  plus  rationnel  d'attribuer  cette  série  de  phénomènes  au 
consensus  pathologique  résultant  de  l'analogie  de  tissu  {partes  similares),  et 
de  rapprocher  ces  faits  de  la  manière  d'être  du  rhumatisme  articulaire,  qui 
tantôt  reste  borné  aux  jointures,  tantôt  envahit,  sans  métastase  aucune,  un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  séreuses.  Ce  rapprochement  que  l'observa- 
tion impose  eet  un  puissant  argument  en  faveur  de  Topinion  d'Eisenmann, 
qui  regardait  la  parotidite  idiopathique  comme  une  maladie  rhumatismale 
{\Hirotiditi$  rheumntka  seupolymovphn). 

La  fluxion  testiculairc  est  annoncée  par  un  redoublement  de  fièvre  et  par 
des  douleurs  dans  la  région  lombo-sacrée  et  sur  le  trajet  du  cordon  ;  les  cou- 
ches profondes  du  scrotum  participent  souvent  à  l'inflammation,  elles  sont 
taméflées,  œdémateuses,  la  peau  est  luisante  et  d'un  rouge  plus  ou  moins 
Tif  ;  mais  ce  qui  est  constant  et  caractéristique,  c'est  l'exsudation  qui  occupe 
la  tunique  vaginale  et  le  tissu  interstitiel  de  la  glande  elle-même  ;  c'est  cet 
exsudât  glandulaire  qui,  dans  quelques  cas  rares,  amène,  par  compression, 
l'atrophie  définitive  du  testicule  (Bamberger,  Grisolle).   Cette  orchite  est 
d'ordinaire  unilatérale,  et  occupe  souvent,  mais  non  toujours,  le  côté  corres- 
pondant à  la  parotidite  ;  dans  certains  cas,  l'orchite  est  double  ;  elle  se  ter- 
mine par  une  résolution  rapide,  mais  par  exception  on  peut  observer  plu- 
sieurs fois  de  suite  ralternancc  de  la  fiuxion  testiculairc  et  de  la  parotidienne. 
linéiques  fait;»  en  très-petit  nombre  démontrent  la  possibilité  d'une  mort 
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prompte  dans  le  délire  et  les  convulsions,  par  suite  d'une  iluxîoii  séreuse  sur 
les  méninges.  —  A  l'exception  de  ces  cas  fort  rares^  et  de  ceux  non  moins 
insolites  dans  lesquels  la  maladie  laisse  après  elle  une  des  suites  fâcheuses 
qui  ont  été  indiquées,  la  parotidite  idiopathique  est  une  affection  bénigne 
et  sans  gravité. 

La  parotidite  sTBipioHMiiMive  qui  se  développe  dans  la  période  «dyna- 
mique des  fièvres^  ne  détermine  aucun  symptôme  subjectif;  le  malade  n'a 
pas  conscience  de  ce  nouvel  incident,  qui  ne  produit  même  pas  toi:gours  une 
exaspération  du  mouvement  fébrile;  lorsque  la  parotide  prend  naissancB 
dans  le  déclin  des  fièvres  ou  dans  le  cours  d'une  maladie  qui  n'a  pas  épuisé 
l'activité  nerveuse,  elle  donne  lieu  aux  mêmes  symptômes  douloureux  qae 
la  forme  idiopathique.  Le  développement  de  la  tumeur,  qui  est  ordinaire- 
ment unilatérale,  est  tantôt  graduel,  tantôt  rapide,  presque  soudain;  ces 
derniers  cas  sont  les  plus  fâcheux,  en  ce  qu'ils  aboutissent  à  peu  près  con- 
stamment à  la  suppuration  ou  au  ramollissement  nécrosique.  Une  fois  qae 
la  tuméfaction  a  acquis  un  certain  volume,  elle  produit  les  mêmes  troubles 
fonctionnels  que  la  variété  précédente  ;  la  peau  est  rouge,  violacée  ;  les 
caractères  de  la  tumeur  sont  parfois  ceux  d'un  phlegmon  à  sa  première 
période  ;  ailleurs,  on  observe  plutôt  un  empâtement  diffus  sans  induratioo 
proprement  dite,  sans  rcnitcnce  élastique. 

Ces  tumeurs  peuvent  se  terminer  par  résolution,  mais  le  fait  est  rare;     . 
elles  aboutissent  le  plus  souvent  à  riufiltration  purulente,  ou  à  la  fonte 
putride  et  gangreneuse  ;  quand  les  malades  sui*vivent  à  la  destruction  de  k 
glande,  ils  conservent  parfois  une  hémiplégie  faciale,  complète  ou  inconi' 
plète,  ou  bien  une  fistule  salivaire. 

Le  pHONosTic  est  presque  entièrement  subordonné  à  l'état  antérieur  du 
patient,  et  quand  la  mort  survient^  elle  est  amenée  par  la  maladie  première 
bien  plutôt  que  par  la  parotidite  ;  toutefois  il  faut  reconnaître  que  celle^i 
peut  tuer  par  elle-même,  et  qu'elle  tue  en  effet  des  individus  qui  auraient 
vraisemblablement  guéri,  s'ils  n'avaient  pas  subi  cette  inflammation  secon- 
daire. Aussi,  et  quoiqu'on  en  ait  pu  dire,  la  parotidite  symptomatique  ne  doit 
en  aucun  cas  être  envisagée  comme  un  fait  favorable,  comme  une  crise  hea- 
reuse  ;  c'est  une  complication  qui  a  toujours  ses  inconvénients  et  souvent 
ses  dangers. 

i 

TRAITEMENT.  J 

\a\  pAKoTinK  si\>xTAXKE  demande  un  traitement  des  plus  simples.  Si  k 
tumeur  est  peu  douloureuse,  si  les  symptômes  d'inflammation  locale  sont 
peu  prononcés,  il  suffît  de  faire  garder  la  chambre,  de  diminuer  les  ali- 
ments, et  d'administrer  un  purgatif  salin.  Lorsqu'il  existe  des  signes  de  et' 
tarrhe  gastrique,  il  est  utile  de  donner  un  éméto-cathartique,  et  ce  précepte 
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doit  ëgalement  être  suivi  lorsque  la  parotide  coïncide  avec  quelques  phé- 
nomènes d'angine  pharyngée  ou  tonsillaire.  Dans  le  cas  où  les  douleurs  et 
les  accidents  inflammatoires  sont  très-accusés,  et  font  craindre  la  terminai- 
son par  suppuration,  il  faut  couvrir  la  tumem*  de  cataplasmes  émoUients,  ou 
même  appliquer  des  sangsues  en  nombre  convenable  ;  on  insistera  en  même 
temps  sur  les  purgatifs.  Si  la  suppuration  a  lieu,  il  faut  inciser  la  tumeur  dès 
que  la  fluctuation  est  évidente,  afin  de  prévenir  l'extension  des  désordres. 
La  fluxion  testiculaire  n'exige  que  le  repos  au  lit,  et  l'usage  de  cataplasmes 
ëmoUients  ou  d'applications  résolutives.  —  Dans  les  cas  fort  rares  où  la  dis* 
parition  des  tumeurs  coïncide  avec  des  phénomènes  cérébraux  graves,  on 
peut,  selon  le  conseil  de  Grisolle,  tenter  de  rappeler  la  fluxion  sur  la  région 
parotidienne  au  moyen  de  rubéfiants  ou  de  vésicatoires  ;  mais,  en  raison  de 
Timminence  du  danger  et  de  la  cause  probable  des  accidents,  je  ne  voudrais 
pas  m'en  tenir  là,  et  je  chercherais  à  provoquer  d'abondantes  évacuations 
fércuses,  soit  par  un  fort  drastique,  soit  mieux  encore  par  le  tartre  stibié  à 
hantes  doses. 

Dans  la  parotidite  stmptomatiquë,  l'état  général  du  malade  contre-indique 
le  plus  souvent  les  émissions  sanguines  locales;  il  faut  se  borner  à  couvrir  la 
tumeur  de  cataplasmes  ;  on  peut  au£»i  pratiquer  quelques  onctions  mer- 
curielles,  mais  il  est  bon,  pour  éviter  tout  mécompte  de  ne  pas  perdre  de 
vue  la  rareté  de  la  résolution.  —  C'est  un  empâtement  général  oa  par 
places,  bien  plutôt  qu'une  fluctuation  vraie,  qui  dénote  ici  la  présence  du 
pus;  dès  qu'on  croit  le  reconnaître,  il  faut  inciser:  le  débridemenl  est  le 
seiil  moyen  de  prévenir  la  destruction  totale  de  la  glande. 


CHAPITRE  V. 


Le  mot  anctae  a  désigné  primitivement  toutes  les  difficuités  d'avaler 
■dysphagie)  ou  de  respirer  [dyspnée),  produites  par  une  cause  siégeant  au- 
dessus  des  poumons  ou  de  l'estomac.  Plui?  tard  on  a  introduit  dans  la  défi- 
nition la  notion  d'inflammation,  et  le  terme  angine  n'a  plus  été  appliqué 
qu'aux  phlcgmasies  des  muqueuses  comprises  entre  l' arrière-bouche  d'une 
part,  le  cardia  et  la  bifurcation  de  la  trachée  d'autre  part.  Aujourd'hui,  enfin, 
nouvelle  restriction  doit  être  acceptée  ;  il  convient  d'entendre  par  an- 
gines les  inflammations  de  l* arrière-bouche  et  du  pharynx. 

De  même,  et  plus  souvent  encore  que  les  stomatites,  les  angines  sont  liées 
à  des  maladies  générales  aiguës  ou  chroniques  {fièvres  éruptives^  morve, 
syphilis^  scrofuk),  ou  produites  par  l'absorption  de  certains  poisons  {iodure  de 
JACCOCD.  —  Ptth.  int.  2*  cdit,  n.  -^  13 
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potassium,  arsenic,  belladone).  Je  laisse  ici  de  côté  ces  angines  cosstituti«jn- 
!fEU.Es  et  TOXIQUES,  pouF  ne  m'occuper  que  des  angines  primitives,  idiopa- 
THiQUES  ou  spontanées  ;  prenant  pour  base  de  division  les  processus  anato- 
miquesyje  décrirai  successivement  V angine  catarrhale  (1),  —  Vanyine  paren- 
chymateuse^  —  ï angine  pseudo  membraneuse  (croupale,  diphthëritique) . 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Comme  dans  toutes  les  maladies  catarrhales,  la  phédisposition  est  ici  toute- 
puissante  :  tel  individu  subit,  sans  effet,  l'action  des  causes  les  plus  positiTes, 
tel  autre  est  pris  d'angine  sous  l'influence  des  impressions  les  plus  légères, 
les  plus  insignifiantes  ;  souvent  même  aucune  condition  pathogénique  acci- 
dentelle ne  peut  être  saisie,  la  maladie  se  développe  avec  toute  l'apparence 
de  la  spontanéité.  C'est  dans  l'enfance  à  partir  de  cinq  ans,  et  dans  la  jeu- 
nesse,  que  cette  prédisposition  est  le  plus  marquée  ;  souvent  elle  s'épuîfe 
peu  à  peu  et  disparait  dans  l'âge  adulte  ;  dans  d'autres  cas,  elle  persiste 
plus  tard  encore.  Cette  prédisposition  se  révèle,  soit  par  des  attaques  aiguës 
plus  ou  moins  fréquentes,  soit  par  un  état  chronique  plus  ou  moins  durable. 
11  est  digne  de  remar(]ue  que  la  prédisposition  commande  même  la  forme 
anatomique  de  la  maladie  ;  elle  reste  une  lésion  de  surface,  une  lésion  ca- 
tarrhale, si  eUe  a,  dès  les  premières  atteintes,  présenté  ce  caractère  ;  mais 
s'il  y  a  eu  d'abord  une  lésion  profonde,  une  lésion  plilegmoneuse,  il  y  a  bien 
des  chances  pour  que  chaque  poussée  nou\elle  aboutisse  également  à  la 
suppuration.  Aucune  constitution  n'est  à  l'abri  ;  cei)endant  il  est  certain  que 
la  prédisposition  aux  formes  catarrhalcs  appartient  principalement  aux  con- 
stitutions faibles,  entachées  de  lymphatisme  ou  de  scrofule,  et  que  les  formes 
phlegmoneuses  sont  plus  fréquentes  dans  les  conditions  opposées.  —  Ordi- 

(1)  Synonymes  :  Pharyngite  et  amygdalite  catarrhnles,  —  Angine  gutturale,  pha» 
ryngée,  tonsillnire  superficielle  ;  —  mal  de  gorge. 

Choiixl  et  Blachi,  DicL  en  30  vol.,  t.  Ili.  —  VELPEAr,  Traité  d*anat>  chirurg., 
t.  1.  —  Naumann,  Handb.  der  med.  Klinik,  Berlin,  1829.  —  Vidal  (de  Cassis),  Dudi<h 
gtu>stic  différentiel  des  diverses  espèces  d'angines,  Parâ,  1832.  —  Graves,  Clitiique 
ntéd,  et  Notes  du  traducteur,  —  Wc5Dkbucii,  Path,  und  Thérapie»  Stuttgart,  1854. 
—  Bambiigci,  loc.  cit.  —  Lebert,  loc.  cit,  —  Suffi,  Die  chronische  Pharyngitis 
(Deutsche  Klinik,  1862).  —  Desnos,  art.  Amygdales  et  Angi5e,  in  Souv,  Dict»  deméd. 
et  chir.  pratiqttes.  Paris,  1864.  —  Wac5ER,  Einigc  Formen  und  Folgen  der  Pharyn- 
gitis {Arch,  f.  Heilk.y  1865).  —  Lasègce,  Traité  des  anginet,  Pari«,  1866.  —  FiM- 
Rowiu,  Du  diagnostic  différentiel  des  angines,  thèse  Je  Paris,  1866.  —  Mosmc,  Ueher 
Hachencatarrh  (Wiener  med,  Zeit.,  1866).  —  HEUSi!fGER,  Ein  Fnll  van  Ôdemat&ser 
Pharyngitis  {Àrch,  f,  klin,  Metl,,  1866).  —  Yearlkt,  Throat  aiiments^  etc.  LoodoB, 

lae?. 
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nairement  innée,  la  prédisposition  peut  être  transmise  par  hérédité  :  cela  esl 
surtout  vrai  de  la  forme  calarrhale  chronique  connue  sous  le  nom  d' angine 
GRAXCLEUSE,  laquelle  est  en  outre  caractérisée^  au  point  de  vue  étiologique^ 
par  la  fréquence  de  ses  i*apports  avec  diverses  éruptions  cutanées  {dartre, 
kerpétisme). 

I/AB^iae  catarrhale  al^«  et  la  parenchyniateiuie  reconnaissent  les 
mêmes  causes  déterminantes  ;  plus  fréquentes  au  printemps  el  à  l'automne, 
elles  sont  surtout  provoquées  par  les  perturbations  atmosphériques  et  par  le 
refroidissement  du  corps:  aussi  peuvent-elles,  à  certain  moment,  présenter  la 
diffusion  épidémique.  Dans  bon  nombre  de  cas  elles  sont  liées  à  un  catarrhe 
aigu  de  Vestomac  (angine  d'origine  gastrique)^  ou  bien  elles  résultent  d*trn- 
tatians  directes,  telles  que  l'action  de  vapeurs  ou  de  liquides  imtants^  le  con- 
tact de  substances  trop  chaudes  ou  trop  froides^  le  traumatisme  produit  par 
le  passage  ou  le  séjour  de  quelque  corps  étranger^  dur  et  aigu.  Enfin^  l'an- 
gine est  souvent  une  des  manifestations  du  catarrhe  diffus  connu  sous  le 
nom  de  grippe,  ou  bien  le  résultat  de  l'extension  d'un  travail  morbide  de 
voisinage  (stomatite,  laryngite^  parotide). 

Vmm^mti  emimnhade  chronique  (angine  granuleuse,  glanduleuse)  est 
soavent  secondaire^  elle  n'est  que  la  conséquence  d'attaques  aiguës  fréquentes. 
Mais,  dans  bon  nombre  de  cas,  elle  revêt  d'emblée  les  caractères  qui  la  dis- 
tinguent. C'est  cette  forme  chronique  primitive  qui  est  parfois  héréditaire  ;  c'est 
elle  qui  est  parfois  liée  aux  accidents  cutanés  de  la  dartre,  et  lorsqu'elle  n'a 
pas  ces  origines,  elle  se  développe  sous  l'influence  de  causes  spéciales  :  l'abus 
des  alcooliques  et  du  tabac,  l'exercice  trop  fréquent  de  la  parole,  sont  les 
plus  puissantes  d'entre  elles.  Aussi  cette  forme  est-elle  plus  commune  chez 
les  hommes  que  chez  les  femmes,  et  elle  présente  sa  plus  grande  fréquence 
de  vingt-cinq  à  trente -cinq  ou  quarante  ans.  D'après  Chomel,  cette  maladie 
atteint  souvent  les  individus  à  narines  trop  étroites,  qui  sont  obligés  d'avoir 
la  bouche  ouverte  pendant  le  sommeil. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  SYMPTOMES. 

F«rBi«  alfse.  —  Les  lésions  n'occupent  pas  toujours  la  totalité  de  l'ar- 
rière-bouche  ;  elles  peuvent  être  limitées  à  l'isthme  du  gosier,  au  pharynx 
ou  aux  amygdales,  de  là  les  dénominations  d'angine  gutturale  pharyngée,  ton- 
sUlaire  ou  amygdalite.  Ces  variétés  de  siège  ne  modifient  pas  le  caractère  du 
processus,  qui  consiste  dans  la  fluxion,  la  tuméfaction  et  l'hypersécrétion  de 
la  muqueuse  ;  la  surface  des  parties  malades  apparaît  rouge,  gonflée,  lui- 
sante et  sèche,  si  l'examen  est  très  voisin  du  début  ;  le  gonflement  est  sur- 
tout marqué  dans  les  points  oii  la  muqueuse  est  doublée  d'un  tissu  cellulaire 
Uche,  parce  que  ce  dernier  est  le  siège  d'une  infiltration  séreuse  abon- 
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dante  :  ce  sonl  les  amygdales,  la  luette,  qui  présentent  la  tuméfaction  la  plu:» 
notable;  celle-ci  devient  cylindrique,  cUe  perd  de  sa  mobilité,  elle  peut 
être  allongée  au  point  d'atteindre  la  racine  de  la  langue.  A  cette  première 
période,  on  constate  souvent  des  saillies  sphériques  diffuses  formées  par  les 
follicules  muqueux  augmentés  de  volume  et  infiltrés.  Bientôt  la  siccité  ini- 
tiale est  remplacée  par  l'hypersécrétion,  dont  les  produits  occupent  princi- 
palement la  paroi  pharyngienne  et  les  surfaces  tonsillaires  ;  l'enduit  mu- 
queux, d'abord  incolore,  devient  promptement  blanchâtre  ou  blanc  jaunâtre, 
et  en  raison  de  sa  viscosité  il  reste  fixé  sur  le  pharynx  ou  sur  les  amygdales, 
tantôt  en  concrétions  isolées,  tantôt  en  dépôts  continus  (T aspect  membraniforme. 
Dans  ce  dernier  cas  on  pouiTait  croire  tout  d'aL>ord  à  une  production  pseudo- 
membraneuse ;  mais  le  dépôt  muqueux  est  plus  épais,  plus  saillant  que  k 
fausse  membrane  proprement  dite  ;  il  n'est  pas  comme  eUe  régulièrement 
étalé  et  à  surface  lisse,  il  a  l'inégalité  et  la  mollesse  d'un  enduit  pulpeux; 
enfin,  il  est  sans  adhérence  avec  la  muqueuse  sous-jacente,  de  sorte  qu'il 
se  déplace  d'un  instant  à  l'autre  sous  l'influence  des  mouvements  de  dé^ 
tition  et  des  secousses  de  la  toux,  et  qu'on  peut,  en  tout  cas,  l'enlever,  sans 
résistance  aucune,  au  moyen  du  doigt  ou  d'une  tige  rigide.  Si,  malgré  ces 
caractères  différentiels,  on  conservait  quelque  doute,  il  est  toigours  iadle 
de  trancher  cette  importante  question  par  l'examen  microscopique,  qui  pe^ 
met  de  constater  dans  les  dépôts  muqueux  l'absence  complète  des  élément; 
fibrineux  et  fibrillaires  propres  aux  fausses  membranes.  —  Les  produits  de 
l'hypersécrétion  ont  souvent  une  autre  disposition  :  ce  sont  uniquement  les 
glandes  des  amygdales  qui  sont  afifcctécs  ;  les  orifices  en  sont  élargis  et  le 
mucus  épais,  blanchâtre,  apparaît  par  de  petites  masses  au  niveau  de  ces 
ouvertures.  La  cohérence  de  ces  produits  est  quelquefois  telle  qu'ils  ressem- 
blent exactement  à  de  petits  fragments  de  caséum,  mais  ils  ne  gardent  pas 
longtemps  cette  cohésion,  et  dans  la  phase  de  déclin  du  catarrhe  ils  soot 
remplacés  par  un  liquide  trouble,  jaunâtre,  presque  purifonue  qu'on  Toit 
sourdre  des  orifices  tonsillaires. 

Dans  les  dlfl'crents  cas  que  je  viens  d'examiner  les  concrétions  muqueuiies 
lésultcntde  l'hypci^sécrétion  glandulaire,  mais  elles  peuvent  avoir  une  autre 
origine  :  on  observe  parfois,  au  début  de  la  maladie  (dont  la  lésion  localeest 
toujours  précédée  aloi-s  d'un  mouvement  fébrile  assez  intense),  on  obserre, 
dis-je,  sui'  les  amygdales,  sur  le  voile  du  palais  ou  ses  piliers,  sur  la  luette* 
des  groupes  de  vésicules  transparentes,  puis  opaques,  que  Ton  a  assimilées 
à  celles  de  l'herpès  zoster.  Ces  vésicules  se  rompent  de  bonne  heure,  et  l'on 
voit  à  leur  place  une  concrétion  blanchâtre,  circonscrite  par  la  muqueuse 
rouge  et  boursouflée;  cette  concrétion  ne  s'étend  pas,  elle  se  renouvelle  ra' 
rement,  une  fois  tombée,  mais  elle  est  bien  plus  adhérente  que  lès  produit^ 
muqueux  dont  il  a  été  question,  et  elle  pourrait  bien  plus  facilement  donBCS* 
l'idée  d'une  production  pseudo -membraneuse.  Le  diagnostic  sera  basé  iOf 
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le  défaut  d'eiteodon  de  la  concrétion^  sur  la  bénignité  des  accidents  géné- 
raux, et  sur  le  déTeloppement  d'un  herpès  labialis  qui  coïncide  fréquem- 
ment avec  cette  Yariété  d'angine  catanrhale.  Il  est  clair  que  l'appréciation 
sera  sans  difficultés  si  l'on  a  observé  les  vésicules  initiales,  mais  ce  critérium 
fait  bien  souvent  défaut.  Cette  forme  vésiculeusb  de  l'angine  catarrhale  a  été 
diversement  interprétée.  On  peut,  à  l'exemple  de  Bretonneau,  Gubler,  Trous- 
seau, BerthoUe,  Lasègue,  attribuer  l'ensemble  des  accidents  à  une  éruption 
d'berpès  dans  la  gorge,  et  l'on  est  conduit  alors  à  eu  faire  une  espèce  distincte 
qui  a  reçu  les  noms  d*angin$  couenneuse  commune,  angine  herpétique,  herpéi 
ffMwral;  on  peut  aussi,  avec  Gerbardt  (d'Iéna),  nevoir  dans  tout  cela  qu'une 
angine  violente  avec  exsudats  punctiformes,  et  rapporter  l'herpès  du  visage  au 
mooTemcnt  fébrile  toujours  intense  en  pareil  cas(l).  Pour  moi  Je  tiens  sim- 
plement cette  forme  vésiculeuse  pour  l'expression  la  plus  forte  de  l'angine 
catarrhale  aiguë. 

n  résulte  de  cet  exposé  que  les  diverses  formes  de  l'angine  catarrhale 
peuvent  avoir  toutes  pour  résultat  la  présence  de  concrétions  plus  ou  moins 
dures,  qui  ne  sont  ni  fibrineuses,  ni  membraneuses.  En  raison  de  la  distance 
conadérable  qui,  au  point  de  vue  du  pronostic,  sépare  ces  angines  à  concré- 
tîoQS  muqueuses  de  l'angine  pseudo-membraneuse,  il  est  essentiel  de  le^ 
grouper  sous  une  désignation  d'ensemble  qui  permette  de  les  opposer  sans 
équivoque  à  l'autre  espèce  d'angine  ;  je  repousse  la  dénomination  d'angine 
couenneuse  commune,  parce  qu'elle  n'est  entendue  que  de  l'angine  vési- 
culeuse dite  herpétique  ;  parce  que  les  autres  angines  à  concrétions  sont 
ainsi  exclues  de  la  comparaison,  ce  qui  est  un  danger  ;  parce  qu'enfin  l'épi- 
thète  couenneuse,  même  mitigée  par  le  mot  commune,  peut  avoir  précisé- 
ment pour  résultat  la  confusion  qu'il  s'agit  d'éviter.  Je  trouve  qu'il  est  infi- 
niment plus  logique  de  conformer  la  terminologie  aux  caractères  réels  des 
choses,  et  comme  Tanginc  pseudo-membraneuse,  c'est-à-dire  l'angine  crou- 
pale  ou  diphthéritique  est  la  seule  qui  ait  l'exsudat  fibrineux,  je  l'oppose 
comme  axginr  firrinei:se  ou  membraneuse  à  toutes  les  autres  angines  à  con- 
crétions blanches  ou  blanchâtres,  que  j'appelle  angines  muqiieuses.  —  En  in- 
diquant plus  haut  les  caractères  difTércnticls  des  angines  muqueuses  et  de 
la  fibrineuse,  je  n'ai  pas  pailé  de  Vengorgcmcnt  d/*s  ganglions  soiis-maocillaires, 


(i)  BRETO.TfEAr,  Des  inflammations  spécinles  des  tissus  muqueux,  Paris,  1826  — 
TiorssFjkU,  Gaz*  hôp.,  1855.  —  Clinique  médicale.  —  Gubler,  Mémoire  sur  P herpès 
(futluml  (angine  couenneuse  commwie)  et  sur  rophthalmie  duc  à  rherpès  de  la  conjono 
tir^  [Styc,  méd.  hôp.  Paris,  1857).  —  Union  méd.,  1858.  —  Fkrox,  De  Vangine  her- 
f/étiqv^j  thèse  de  Paris,  1858.  —  Desnos,  Lasègue,  loc,  nt,  — Bertholle,  De  rherpès 
yyttural  en  général^  et  jirinci paiement  da.is  se9  rapports  avec  les  troubles  de  la  menS' 
iruation  (Union  méd.,  1806).  —  Geriiardt,  Jahresb.  ûher  die  t/'istungen  und  Fort- 
srhritte  in  der  gexammten  Meth'cin^  II.  Berlin,  1867. 
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qui^  d'après  plusieui's  auteurs^  serait  propre  à  celte  dernière.  Cette  afûima- 
tion^  selon  moi,  n'est  pas  acceptable,  c'est-à-dii-e  que  ce  signe  n'a  pas  de 
valeur  diagnostique  absolue.  Les  dispositions  individuelles  ont  ici  une  grande 
importance  :  il  est  des  malades  qui  ont  les  ganglions  tuméfiés  et  douloureux 
il  propos  du  mal  de  gorge  le  plus  insignifiant  ;  je  l'ai  observé  maintes  fois  chez 
d'autres  ;  je  Tai  observé  maintes  fois  sur  moi-même,  je  suis  certain  du  fait, 
et  tout  ce  que  je  puis  concéder  comme  caractère  différentiel,  c'est  le  degré 
de  l'engorgement  ;  il  est  plus  prononcé  et  plus  persistant  dans  l'angine 
pseudo' membraneuse  que  dans  les  angines  catarrhales. 

A  côté  de  ces  symptômes  objectifs,  les  angines  catarrhales  aiguës  donnent 
lieu  à  des  •jmpt6ines  •■l>}ectifs  qui  varient  selon  l'intensité  et  l'étendue 
du  processus  local.  Les  seuls  constants  sont  les  troubles  dépendant  de  la  lésion, 
savoir,  la  douleur  provoquée  par  les  mouvements  de  déglutition,  l'altération 
de  la  voix  et  celle  du  goût.  —  La  douleur  varie  depuis  une  simple  gêne 
jusqu'à  une  sensation  extrêmement  pénible  qui  rend  diflicile  ou  impossible 
la  déglutition  de  la  salive  même.  Lorsque  la  douleur  est  vive,  le  malade  dif- 
fère autant  qu'il  est  en  lui  les  mouvements  de  déglutition  que  tend  à  provo- 
quer l'hypei'sécrétion  des  liquides  pharyngo-buccaux,  et  il  les  rejette  par 
expuition  ;  parfois  même  la  salive  est  assez  abondante  pour  s'écouler  inces- 
samment au  dehors,  filante  et  visqueuse.  Dans  les  cas  où  la  douleur  est  mo- 
dérée, elle  est  calmée  parfois  pour  un  certain  temps  après  la  déglutition  de 
bols  alimentaires  solides  d'un  certain  volume  ;  il  semble  que  la  compression 
exercée  au  passage  sur  la  muqueuse  engorgée  en  diminue  la  tuméfaction. 
L'intensité  de  la  douleur  dépend  surtout  du  siège  de  l'inflammation  :  elle  est 
médiocre  quand  l'angine  est  purement  gutturale  ou  pharyngée;  elle  est  déjà 
plus  marquée  quand  le  voile  du  palais  est  pris  en  totalité  ;  elle  est  au  maxi- 
mum quand  les  deux  amygdales  sont  atteintes,  soitseules,  soitavec  la  muqueuse 
palato-phai*yngée.  Accessoirement  l'acuité  de  la  doulem*  est  subordonnée  au 
caractère  de  la  lésion  ;  ainsi,  la  forme  vésicule,  dite  herpétique,  est  de  toutes 
les  angines  muqueuses  celle  qui  provoque  les  douleurs  les  plus  vives.  Quel 
qu'en  soit  le  degré,  la  douleur  a  toujours  les  mêmes  causes.  C'est,  en  pre- 
mier lieu,  le  déplacement  et  la  compression  de  la  muqueuse  et  des  tonsilles 
par  la  contraction  des  muscles  qui  concourent  aux  mouvements  de  dégluti- 
tion; c'est,  en  second  lieu,  la  compression  des  ramuscules  neneux  intra-  et 
sous-muqueux  par  le  fait  du  gonflement  et  de  TinfiUration  inflammatoires. 
Cela  étant,  on  conçoit  que  les  mouvements  de  déglutition  ne  sont  pas  tou- 
jours les  seuls  qui  soient  entravés  :  ainsi,  dans  l'angine  tonsillaire,  dan^ 
celle  qui  occupe  le  voile  du  palais  et  ses  piliers,  l'abaissement  de  la  mâ- 
choire est  toujours  douloureux  et  par  suite  incomplet,  à  ce  point  que  Texa- 
uien  de  la  gorge  est  souvent  trè:>-difiicilc.  Cette  occlusion  forcée  de  la  bouche 
est  beaucoup  plus  marquée  dans  l'angine  parenchymateuse,  mais  elle  est 
aussi  observée  dans  l'angine  cttarrhale  intense.  —  11  en  est  de  même  d 
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l'issue  des  solides  et  des  liquides  par  les  fosses  nasales  ou  la  bouche  au  mo- 
ment de  la  déglutition  :  ce  symptôme  existe  dans  toute  angine  qui  occupe  le 
voile  du  palais^  et  qui  est  assez  intense  pour  amener  Tinfiltration  séreuse 
des  muscles  de  cet  organe^  dans  cet  état^  vu  l'impuissance  des  glosso^ha- 
ryngo-  et  uvulo-staphylins,  la  voie  de  retour  par  la  bouche  et  le  nez  reste 
béante  après  que  la  substance  a  franchi  Fisthme  du  gosiei*,  et  la  contraction 
des  muscles  propres  du  pharynx  a  nécessairement  pour  effet  le  rejet  des 
matières.  Quand  les  muscles  pharyngés  sont  altérés  de  la  même  manière,  ce 
qui  a  lieu  dans  l'angine  générale  intense,  la  situation  du  patient  est  encore 
plus  pénible,  parce  que  les  matières  dégluties  risquent  de  faire  fausse  route 
et  de  tomber  dans  le  larvnx. 

L'altération  de  ïjl  voix  n'est  pas  constante,  elle  dépend  de  la  localisation 
du  mal;  elle  appartient  à  Tinflammation  du  voile  du  palais  et  à  celle  def 
amygdales,  à  condition  toutefois  que  le  gonQement  de  ces  organes  soii 
aisez  considérable  pour  entraver  Faction  des  muscles  staphylins.  Cette 
altération  ne  consiste  qu'en  une  modification  de  timbre  ;  la  voix  devient 
Hafotmie,  parce  que  rorifice  postérieur  des  fosses  nasales  n'est  plus  conve- 
nablement fermé  au  moment  de  l'émission  vocale  ;  chaque  fois  que  le 
malade  prononce  une  lettre,  le  son  retentit  dans  les  cavités  nasales,  tandis 
qu'à  l'état  normal  ce  retentissement  n'a  lieu  que  pour  les  consonnes  dites 
nasales. 

L'ALTÉRATioif  DU  GOÛT  cst  plus  OU  moius  pronoucéc,  mais  eUe  appartient  à 
toutes  les  angines,  même  les  plus  légères  :  du  reste,  cUe  résulte  moins  de 
l'angine  que  du  catarrhe  buccal  qui  l'accompagne  ;  c'est  également  ce  der^ 
nier  qui  produit  la  salivation  et  la  matwaise  haleine  qu'on  observe  dans  toutes 
les  inflammations  de  la  gorge,  même  dans  celles  qui  sont  apyrétiques. 
L'inflammation  aiguë  de  la  gorge  se  propage  souvent  à  la  trompe  d'Eustache, 
plus  rarement  à  la  caisse  du  tympan  ;  de  là  une  surdité  plus  ou  moins  pro- 
noncée, et,  dans  le  cas  d'extension  à  l'oreille  moyenne,  des  douleurs  vraiment 
épouvantables  qui  ne  cessent  qu'avec  la  résolution  complète  de  la  phlegma- 
Me,  ou  après  l'évacuation  du  pus  à  travers  la  membrane  tympanique  dé- 
chirée. 

Les  PHÉNOMÈNES  GÉNÉHAr:\  manquent  dans  les  formes  très-légères  ;  les  autres 
débutent  par  une  fièvre  peu  intense  à  exaspérations  vespérales  très-marquées, 
avec  céphalalgie,  courbature  et  inappétence.  Chez  les  individus  jeunes, 
cette  fièvre  peut  présenter  une  vivacité  notable  qui  est  hors  de  proportion 
avec  l'importance  du  travail  local  ;  chez  les  sujets  impressionnables,  notam- 
ment chez  les  jeune  filles  et  les  femmes  hystériques,  on  peut  même  observer 
du  délire  pendant  quelques  heures,  et  si  l'on  n'est  prévenu  de  la  possibilité 
du  fait,  on  peut  pécher  pai*  précipitation,  et  annoncer  l'invasion  d'une  ma^ 
ladie  beaucoup  plus  sérieuse.  C'est  principalement  dans  l'angine  herpétique, 
et  dans  les  angines  tnémrrhayiques  auxquelles  sont  parfois  sujettes  les  femmes 
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mal  réglées,  que  les  symptômes  généraux  présentent  cette  violence  insolite  ; 
ce  sont  en  tout  cas  des  accidents  de  début  qui  ne  persistent  pas  au  delà  du 
troisième  jour.  —  L'angine  liée  à  un  catarrhe  gastrique  est  distinguée  des 
autres  formes  par  l'enduit  saburral  épais  de  la  langue,  les  nausées^  les  envies 
de  vomir  ou  les  vomissements. 

Dans  toutes  ses  variétés,  l'angine  catarrhale  aiguë  est  une  maladie  légère 
qui  se  termine  par  résolution,  dans  l'espace  d'un  septénaire  en  moyenne; 
elle  récidive  facilement,  et  chez  les  individus  qui  sont  sous  le  coup  des 
influences  étiologiques  précédemment  indiquées,  elle  peut  passer  h  l'état 
chronique. 

P«rme  chroalqae  (1).  —  Le  siège  ordinaire  de  cette  forme  est  le  voile 
du  palais  et  la  paroi  du  pharynx  ;  les  amygdales  peuvent  être  parfaitement 
saines,  ailleurs  elles  présentent  une  tuméfaction  bornée  à  la  muqueuse, 
dont  les  orifices  sont  distendus  par  des  concrétions  caséeuses.  Vhyperémie  est 
rarement  générale,  elle  occupe  irrégulièrement  certains  points,  dans  l'inter- 
valle desquels  la  muqueuse  a  une  couleur  normale  ou  même  plus  pâle  que 
de  coutume;  dans  ce  cas,  les  vaisseaux  des  points  hypcrémiés  apparaissent 
dilatés  et  comme  variqueux.  Cet  état  fluxionnaire  persistant  amène  à  la 
longue  un  épaississement  de  la  muqueuse  et  probablement  aussi  du  tissu  sous- 
muqucux  ;  et  comme  cette  végétation  exubérante  n'est  pas  uniforme,  le 
voile  du  palais  et  le  pharynx  surtout  ont  un  aspect  tout  i\  fait  caractéristique  ; 
la  surface  est  inégale,  pai-semée  de  saillies  sphériques  plus  ou  moins  rap- 
prochées, mais  nettement  isolées  et  résistantes  ;  bien  souvent  ces  granula- 
tions descendent  jusqu'au  larynx,  et  l'examen  rhinoscopique  les  révèle  aussi 
dans  l'arrière-cavité  des  fosses  nasales,  qu'elles  peuvent  même  occuper 
exclusivement.  Il  est  vraisemblable  que  ces  granulations  sont  constituées 
par  les  glandes  et  le  tissu  péri-gland ulaire  hypertrophié,  mais  le  fait  n'est 
pas  démontré  ;  de  sorte  que  le  nom  d' angine  granuleuse  exprime  un  carac- 
tère extérieur  certain,  tandis  que  celui  d 'angine  glanduleuse  ou  folliculaire 
implique  un  caractère  anatomique  douteux.  La  sécrétion  est  visqueuse, 
épaisse,  et  se  dessèche  facilement,  mais  l'abondance  en  est  variable  ;  tantôt 
elle  se  concrète  en  traînées  ou  en  masses  assez  volumineuses,  tantôt  elle  est 
très-peu  considérable,  et  elle  est  étalée  sur  le  pharynx  comme  une  couche 
mince  de  vernis  transparent  :  c'est  cette  variété  qui  a  reçu  de  Lewin  le  nom 
de  pharyngite  sèche.  Les  symptômes  sont  peu  nombreux  et  plus  gênants  que 


(I)  CnoïFX,  Anginp  fjrnnult^vsç{Gnz,  hâp.,  1846).  —  Greex,  A  Treatùe  on  Diseaset 
of  th**  nir  /^ssngf^^  etc.  New-York,  1855.  —  TiiEyEAi'  de  Missy,  Traité  de  Vangine 
ylfinduleufe,  rtc,  Paris  1857.  —  Stifft,  Die  chronische  Pharyngitis  {Deutsche  Klinik^ 
1862).  —  Uborde,  Trnitt^ent  de  ran/jinr  glnuduleuse  par  le  chlorate  de  poiaste 
(Bullet,  de  thérap,,  1864).  —  Peskos,  Laset.ue.  /«*•.  dt.  —  MoscriG,  Veber  Hacheif 
catarrh  {Wien.  med.  Zeit.,  1866). 
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douloureux  ;  les  malades  souffrent  le  matin  au  réveil  d'une  sécheresse  dés- 
agréable dans  la  gorge  et  les  fosses  nasales  ;  ils  rendent  alors  aycc  plus  ou 
moins  de  facilité  de  petits  pelotons  de  mucus  concret^  après  quoi  ils  sont 
relativement  à  l'aise;  mais  ils  éprouvent  de  temps  en  temps,  surtout  vers  le 
soir»  un  sentiment  de  picotement  ou  de  chatouillement  dans  le  gosier  et 
dans  le  larynx,  et,  pour  le  faire  disparaître,  ils  font  une  expiration  brusque 
et  hruyante  :  c'est  le  hem  caractéristique,  à  quoi  se  joint  une  toux  gutturale 
plus  ou  moins  fréquente.  Quand  le  larynx  est  intéressé,  la  voix  est  moins 
étendue,  elle  est  couverte,  rauque  et  mal  timbrée.  —  Cette  angine  est 
rebelle,  elle  présente  souvent  des  poussées  aiguës  sous  l'influence  des  causes 
occasionnelles  les  plus  légères,  et,  bien  qu'elle  soit  sans  gravité,  elle  n'en 
constitue  pas  moins  une  maladie  sérieuse,  eu  égard  à  l'exercice  de  certaines 
professions. 

TRAITEMENT. 


Dans  l'ANGiifE  A10UE  liée  h  un  catarrhe  de  l'estomac,  mais  dans  celle-là 
seulement  il  convient  de  donner  un  vomitif  ou  un  éméto-cathartique  ;  le 
moyen  est  héroïque,  les  accidents  fébriles  et  gastriques  disparaissent  presque 
lussîtôt,  et  le  mal  de  gorge  les  suit  de  près.  En  dehors  de  cette  indication 
précise,  le  vomitif  est  inutile;  la  médication  varie  alors  suivant  l'époque  et 
la  forme  de  la  maladie.  Si  elle  est  tout  à  fait  au  début,  on  peut,  selon  lo 
précepte  de  Velpcau,  recourir  d'emblée  aux  applications  d'alun,  soit  en 
poudre,  soit  en  gargarisme,  dans  le  but  d'enrayer  le  développement  des 
accidents  :  cette  pratique  réussit  d'autant  mieux  que  les  phénomènes  géné- 
raux «ont  moins  accusés  ;  mais,  lorsqu'il  y  a  de  la  Oèvre,  loi-sque  les  dou- 
leurs sont  vives,  lorsque  l'angine  revêt  la  forme  vésiculeusc,  ce  moyen  est 
nuisible,  il  exaspère  les  symptômes  locaux.  Il  faut  pendant  la  phase  initiale 
metlre  le  malade  à  une  dièle  légère,  presciire  des  boissons  douces,  des  gar- 
garismes  émollients,  et,  s'il  y  a  de  la  constipation,  administrer  un  léger 
laxatif;  puis,  quand  les  phénomènes  commencent  à  s'amender,  on  substitue 
aux  émollients  des  gargarismes  astringents  à  l'alun,  qui  sont  alors  constam- 
ment utiles.  Chez  les  individus  qui  ont  déjà  soufferi  plusieui^  fois  d'angine 
catarrhale  et  qui  montrent  ainsi  une  prédisposition  spéciale  aux  récidives, 
il  est  nécessaire  de  faire  continuer  l'usage  des  gargarismes  alumines  long- 
temps après  la  guérison  ;  on  réussit  souvent  ainsi  à  modifier  défînitivemciit 
l'état  des  parties  et  à  prévenir  le  retour  du  mal.  —  Les  angines  liées  aux 
déf^rdres  de  la  menstruation  {anyines  mmorrhagiques)  ne  réclament  pas 
d'autre  traitement  que  les  autres  en  ce  qui  concerne  les  phénomènes  pha- 
ryngés ;  mais  il  est  bon  d'appliquer  plusieurs  jours  de  suite  des  sinapismes 
sur  les  membres  inférieurs,  et  de  faire  prendre  un  ou  deux  lavements  aloé- 
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tiques  atiii  de  provoquer  récouletnenl  sanguin  dont  le  retard  est  la  cause 
riielle  dos  accidents,  l'ne  fois  l'angine  dissipée^  on  s'efforcera  par  un  traite- 
ment approprié  de  roc;ulaviser  la  fonction  menstruelle. 

Dans  I'anuink  chronique^  il  faut  avant  tout  que  le  malade  renonce  au 
tiibac,  aux  alcooliques  et  aux  mets  ëpicés  ;  c'est  là  une  condition  sim  qua 
non.  Dans  les  cas  légei's^  les  astringents,  tels  que  l'alun  et  le  tannin,  suf- 
iisent  souvent,  surtout  s'ils  sont  administres  en  pulvérisations  au  moyen 
d'un  appareil  convenable.  Si  ces  moyens  échouent,  on  peut  employer  des 
modificateurs  plus  énergiques  :  les  plus  utiles  sont  le  nitrate  d'argent,  soit 
en  solution,' soit  en  cra>on,  mais  surtout  la  teinture  d*iode,  dont  refficacité 
est  bien  établie  aujourd'hui  ;  le  liquide  est  porté  sur  les  parties  au  moyen 
d'un  pinceau;  selon  l'âge  du  mal  et  la  susceptibilité  du  malade  (l'attouche- 
ment est  très-douloureux),  la  teinture  est  employée  pure  ou  mitigée  avec 
une  solution  d'iodurc  de  potassium;  on  peut  aussi  utiliser  la  solution 
aijueuse  de  Lu^'ol.  Knfm  le  traitement  thermal  est  la  ressource  suprême,  et 
di»  fait  il  réussit  souvent  d'une  manière  définitive  alors  que  les  topiques 
n'ont  procuré  qu'une  amélioration  sans  durée  ;  les  eaux  d'Ems,  les  eaux 
sulfureuses  de  Bonnes,  Enghien,  Luchon  ou  Weilbach,  méritent  leur  répu- 
tation; elles  doivent  être  employées  à  l'intérieur,  et  en  pulvérisations,  sous 
foruies  de  douches  pharyngées.  —  Si  l'allongement  de  la  luette  est  pour 
quelque  chose  dans  la  persi>tance  des  accidents,  il  faut  sectionner  cet 
appendice. 

CHAPITRE   VI. 

ANATO^IIE  PATHOLOCilQlE.  —  SYMPTOMES. 

L'étiologie  de  l'angine  parenchymateuse  (i)  ne  présente  rien  de  puiiicu- 
lier,  c'est  celle  de  l'angine  catarrhale  ;  il  est  bon  de  noter  cependant  que 
la  forme  parenchymateuse  chronique  est  presque  exclusivement  propre  aux 
enfants  à  constitution  débile  et  à  tempérament  lynipathique. 

Au  point  de  vue  anatomique,  l'aaKlae  pmremehjwKkmtcmmm  mî^mf^  est 
caractérisée  par  une   ExsrDATioN  fibkixeuse  profonde  dans  le  tissu  sous-niu- 

[ij  Pi:%DRio,  Ih'  trynanche  lon.tiii,  inflnmmat,  Duisb.,  1810.  —  Sacbsi,  Veber 
Anyùia.  Ikrliii,  1828.  —  Naumaxx,  Velfiai*,  Vidal  (de  Ctssii),  hc.  cit.  —  Dr- 
IIA5D,  Journ,  de  méti,  de  Lyon,  1845.  —  Wagstaff,  On  diseastê  of  the  mMcotif 
membrane  of  the  ihroai.  London,  1851.  —  G0£RSA5T,  Union  méd,^  1852.  —  Hctris, 
Itiion  méti.f  1852.  —   TtoiissAU,  Gaz.  Mp.,  1855,  et  Clinique  méd.  —  Geatis, 
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queux  et  interetitiel  de  la  région  palato-pharyngëe  ;  mais  cet  exsudât  n*est 
precque  jamais  général,  il  est  limité  à  certains  points  dans  rintcrvalle  des  • 
quels  la  membrane  muqueuse  est  saine,  ou  atteinte  des  lésions  catarrhales. 
Les  foyers  d'exsudation  occupent  presque  toujours  les  amygdales,  plus  rare- 
ment la  luette,  le  Yoile  du  palais  ou  ses  piliers  ;  il  convient  d'en  rapprocher 
les  exsudais  moins  fréquents  encore  qui  siègent  dans  le  tissu  cellulaire  rétro- 
pharyngien  (abcès  rétro-pharyngif^ns). 

Les  amygdales  sont  tuméûées  au  double  et  au  triple  de  leur  volume  nor- 
mal, et  quand  elles  sont  prises  toutes  deux  à  la  fois,  elles  peuvent  arriver 
tu  contact  sur  la  ligne  médiane,  enfci'mant  entre  elles  la  luette  boursouflée 
et  oedémateuse.  La  surface  des  tonsilles,  vivement  injectée,  est  d'un  rouge 
éclatant  ou  livide  ;  elle  est  parfois  tapissée  d'un  mucus  concret  blanchâtre 
ou  rougeâtre,  et  elle  présente  des  saillies  inégales  résultant  de  la  structure 
idneuse  de  l'organe.  I^  tissu  sous-muqueux  interfoUiculaire  est  infiltré 
d'an  exsudât  visqueux  riche  en  fibrine,  et  les  follicules  dilatés  contiennent 
ane  matière  muqueuse  épaisse,  quelquefois  mêlée  de  sang,  qui  est  emportée 
ensuite  parla  suppuration,  ou  bien  se  concrète  en  masses  caséeuses;  celles- 
ci  font  saillie  a  l'orifice  des  follicules,  et  peuvent  en  imposer,  comme  nous 
l'avons  déjà  dit,  pour  une  production  membraneuse  superficieUe.  L' exsudât 
parenchymateux  peut  être  repris  par  absorption,  auquel  cas  la  maladie  se 
termine  par  résolution,  mais  le  fait  est  rare  ;  le  plus  souvent  la  suppurattox 
i  lieu,  et  le  pus  d'abord  infiltré  se  collecte  en  un  ou  plusieurs  cibcés,  au 
niveau  desquels  la  muqueuse,  tendue  et  soulevée,  parait  amincie  et  près  do 
«e  rompre;  elle  se  rompt  souvent,  en  efl*et,  el  le  liquide  s'écoule  au 
dehors  par  la  bouche,  ou  bien  il  est  avalé  si  la  rupture  a  lieu  pendant  le 
•oinnieil.  Dans  des  cas  moins  heureux,  mais  pou  fréquents,  le  pus  prend 
une  autre  direction  ;  il  marche  vers  le  coté  externe  de  l'amygdale,  el,  si» 
faisant  jour  à  travers  la  coque  fibreuse  de  l'organe,  il  se  répand  dans  le 
feu  reUnInire  du  cou  ;  cette  évolution  est  aussi  iïicheuse  que  l'autre  est 
favorable.  Alors  môme  que  la  suppuration  est  faite  dans  l'amygdale,  on  ne 
{»f  rroit  pas  toujours  la  fluctuation  ;  elle  n'est  bien  nette  que  dans  le  cas  où  le 
\m<  est  réuni  en  un  seul  foyer  d'un  certain  volume;  elle  manque  dans  les 
conditions  opposées,  et  le  doigt  ne  constate  qu'un  enipàleinent  diffus  dont 
1^  n'sistance  est  moindre  par  places. 

Jaccuid,  Ax'.  dt,  —  Palais,  BulHin  dtf  Ihtrap.,  t.  Xlli.  —   Bambergeb,  Desnos, 
U&EGCE,  /oc.  cit. 

B«jRDi:BFâ,  Dri  nhrr.s  (lu  phanjujc  rousécutifi  aux  nnyines^  llièse  de  Strasbourjr, 
1863.  —  ELVi?f  S<:uMiDT,  De  detjlutitinnis  imppf/imviii'i.  Bcrolini,  1865.  —  Bris,  De.i 
tum.ur^ih-^'  fi'myfjfhU'<i.  lliè^c  il.»  Paris,  1800.  —  IIenoch,  Ein  Fnll  von  Ht^tropharyn- 
g^'ilahnt^rs  [VerhnndL  (1er  lierlin.  mf>d.  Gesells.,  1866).  —  Gilett.',  Des  nhch  rétro- 
phtmfngwM  idiopathiqws,  tlièse  de  Paris,  1868. 
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Quaad  rinflanioiation  occupe  le  voile  du  palais  ou  ses  piliers,  les  lésîoos 
et  les  symptômes  objectifs  sont  identiques^  le  siège  seul  difTère  ;  avec  une 
rougeur  plus  ou  moins  générale  de  la  gorge,  on  observe  sur  un  point  une 
tuméfaction  dure  qui  se  ramollit,  devient  liquide,  donne  alors  le  phénomène 
de  la  fluctuation,  et  se  rompt  dans  la  bouche  ou  dans  le  pharynx. 

Les  ABCÊs  RÉTRO-PHARYNGIENS  sont  fomiës  daus  le  tissu  cellulaire  interposé 
entre  le  pharynx  et  la  face  antérieure  de  la  colonne  cervicale  ;  ils  peuvent 
être  produits  par  les  causes  communes  de  l'amygdalite  phlegnioneose, 
auquel  cas  ils  sont  dits  spontanés  ou  idiopathiques  ;  le  plus  ordinairement  ils 
sont  symptomatiques  et  dépendent,  soit  d'une  ostéopathie  cervicale,  soit  deli 
suppuration  des  ganglions  péri -pharyngés,  soit  enûn  d'une  maladie  générale 
grave,  notamment  le  typhus  abdominal,  la  septicémie.  Les  signes  objectif 
dépendent  du  siège  de  la  lésion,  et  c'est  là  un  point  capital  de  pratique  :  si 
le  phlegmon  occupe  la  poiliou  du  phai^nx  qui  répond  à  la  bouche,  il  est  dès 
le  début  et  pendant  toute  sa  durée  appréciable  à  la  vue  et  au  toucher,  il 
est  impossible  de  le  méconnaître  ;  lorsqu'il  siège  un  peu  au-dessus  ou  mi 
peu  au-dessous  de  la  région  buccale  du  pharynx,  il  n'est  plus  visible,  mais 
le  doigt  porté  en  haut  ou  en  bas  l'atteint  aisément,  et  constate  une  tumeur 
circonscrïte  plus  ou  moins  volumineuse  qui  est  dure,  empâtée  ou  molle, 
selon  la  pérîode  ;  mais  quand  l'abcès  siège  plus  bas  dans  la  région  laryn- 
gienne du  pharynx,  il  ne  produit  souvent  aucun  symptôme  objectif;  on  ne 
le  voit  plus,  on  ne  le  sent  plus  par  la  bouche,  paiTois  on  peut  le  percevoir 
par  la  palpation  cervicale  extérieure,  mais  le  fait  n'est  pas  constant,  et  h 
maladie  ne  se  révèle  que  par  des  troubles  fonctionnels  ;  aussi  donne-t-cUe 
souvent  lieu  à  des  fautes  graves  de  diagnostic. 

Les  phénonums  (jcnèraux  et  subjectifs  de  l'angine  paronchymateuse  aigué 
sont  les  mêmes  que  dans  l'angine  catarrhale,  mais  ils  sont  beaucoup  plus 
violents;  la  fièvre  est  forte,  elle  débute  souvent  par  un  frisson,  et  la  tempé- 
rature peut  se  maintenir  pendant  deux  ou  trois  jours  au  delà  de  60  degrés; 
la  céphalalgie  est  intense,  le  délire  n'est  pas  rare  dans  les  conditions  que 
j'ai  indiquées,  l'engorgement  des  ganglions  sous  maxillaires  et  cervicaux  est 
précoce  et  douloureux.  Ces  symptômes  généraux  sont  toujours  en  rapport 
avec  l'intensité  du  processus  local. 

Dès  le  début,  le  malade  éprouve  dans  la  gorge  des  douleurs  lancinantes 
qui  retentissent  dans  les  oreilles  ;  la  déglutition  est  extrêmement  pénible; 
le  rejet  des  matières  soHdcs  ou  liquides  est  à  peu  près  constant  dans  les  cas 
graves,  parce  que  l'imbibition  et  la  paralysie  des  muscles  ne  manquent 
presque  jamais;  enfin,  dans  la  tonsillite,  l'ouverture  de  la  bouche  est  pour 
ainsi  dire  impossible  ;  à  peine  le  patient  peut-il  obtenir  au  prix  des  efforts 
les  plus  douloureux  un  écartcment  de  quelques  millimètres  ;  à  ce  dcgi*é,  ce 
symptôme  est  vraiment  caractéristique,  il  révèle  au  premier  coup  d'œil  1* 
forme  phlegmoneuse  de  l'amygdalite.  Les  sécrétions  salivaires  et  buccale^ 
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mot  considérablement  accrues^  Thalcine  est  désagréable  ou  fétide,  la  voix 
est  nasonnée,  oa  même  étouffée  et  comme  éteinte^  si  les  tonsilles  sont  au 
contact  ;  alors  aussi  0  y  a  de  la  gêne  respiratoire^  de  ranxiété,  et  la  prolon- 
gation de  cet  état  peut  amener  la  mort  par  asphyxie.  En  tout  cas,  la  pres- 
sion extérieiu^  sur  la  région  rétro-maxillaire  correspondant  aux  tonsilles 
est  trèft-douloureuse^  et  parfois  on  constate  ainsi  la  présence  d'une  tumeur 
profonde  et  dure.  —  Lorsqu'une  seule  amygdale  est  prise,  ce  qui  n'est  pas 
nre,  TouTerture  de  la  bouche  et  l'examen  direct  des  parties  sont  plus  faciles» 
et  Ton  voit  la  luette  fortement  déviée  du  côté  sain  ;  souvent  aussi  le  voile 
do  palais  est  projeté  en  avant  jusque  vers  le  milieu  de  la  cavité  buccale. 

Les  accidents  croissent  et  persistent  pendant  quatre  ou  cinq  jours  ;  puis, 
dans  les  cas  où  la  résolution  a  lieu,  ils  diminuent  gradueUement,  et  la  guéri- 
ion  est  complète  après  une  durée  totale  de  dix  à  douze  jours.  —  La  marche 
n'est  pas  la  même  lorsque  l'angine  aboutit  à  la  suppuration  ;  les  symptômes 
restant  au  maximum  tant  que  le  pus  n'est  pas  évacué,  cette  période  vrai- 
ment pénible  peut  se  prolonger  pendant  cinq  à  neuf  jours,  puis  une  remis* 
non  subite  et  presque  complète  a  lieu,  du  moment  que  l'abcès  ou  les  abcès 
sont  ouverts.  Cette  amélioration  soudaine,  l'affaissement  rapide  des  amyg* 
dales,  une  fétidité  particulière  de  l'haleine  qui  prend  l'odeur  du  pus,  sont  les 
meilleurs  signes  de  l'évacuation  du  foyer  ;  il  ne  faut  pas  trop  compter  sur  la 
constatation  directe  du  liquide  ;  s'il  est  peu  abondant,  il  peut  être  avalé,  ou 
Uen  il  est  mêlé  à  des  matières  vomies,  et  il  est  difficilement  reconnu.  Une 
fois  le  pus  éliminé,  la  guérison  est  bientôt  complète,  mais  il  n'est  pas  rare 
que  des  anfractuosités  plus  ou  moins  profondes  persistent  à  la  surface  des 
amygdales,  suiiout  lorsqu'il  y  a  déjà  eu  plusieurs  atteintes  d'angine  suppu- 
rée  ;  dans  d'autres  circonstances,  l'organe  reste  volumineux  et  hypertrophié 
par  places,  parce  que  le  tissu  conjonctif  interstitiel,  qui  n'a  pas  suppuré,  a 
ïubi  une  prolifération  défmitive. 

Bien  que  l'angine  parenchymateuse,  même  suppurée,  se  termine  le  plus 
nonvent  par  la  gtiérison,  cependant  elle  peut  tuer,  et  cela  de  diverses  ma- 
nières. J'ai  déjà  signalé  la  mort  par  asphyxie  dans  la  période  d'acmé  ;  au 
moment  de  la  suppuration,  l'inûltration  peut  s'étendre  au  larynx  et  provo- 
quer un  œdème  de  la  glotte  rapidement  mortel  ;  lors  de  l'évacuation  du  pus, 
le  liquide  peut  fuser  dans  le  tissu  cellulaire  du  cou,  et  déterminer  les  acci- 
dents graves  et  souvent  irrémédiables  du  phlegmon  cervical  profond  ;  enfin, 
mats  ceci  est  tout  à  fait  exceptionnel,  la  phlegmasie  marchant  de  dedans  en 
dehors,  et  prenant  un  caractère  destructif,  peut  ouvrir  la  carotide  interne,  et 
produire  une  hémorrhagie  foudroyante. 

L'angine  parenchymateuse  peut  se  terminer  par  gangrène  (1),  ainsi  que 

(i;  Mo57rEBBT  et  DELABBRtii,  Comjoe/ic/.  de  tuéd,,  t.  i,  art.  ÀNGiTifis.  —  ÀNCELO^r 
(de  Dieuze),  Gaz.  hebdom,^  1855.  —  Chaparre,  eod.  loco,  —  Gublir,  Mémoire  sur 
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toutes  les  inQauimations  interstitielles  ;  le  sphacèle  débute  tantôt  par  le  voile 
du  palais  ou  la  luette,  tantôt  par  les  amygdales^  et  dans  le  cas  où  la  guéri- 
son  a  lieu,  la  réparation  des  pertes  de  substance  reste  parfois  incomplète  et 
l'on  trouve  dans  la  gorge,  surtout  dans  les  tonsilles,  des  ulcérations  pro- 
fondes à  fond  rouge  ou  grisâtre,  à  bords  durs  et  saillants.  —  Cette  termi- 
naison est  observée  chez  les  sujets  cachectiques,  et  le  sphacèle  est  alors 
Vewpression  de  la  détérioration  organique  ;  ou  bien  chez  des  individus  ro- 
bustes dont  l'état  général  est  satisfaisant,  et  le  sphacèle  est  alors  \ effet  de 
V ischémie  produite  par  l' exsudât.  La  gangrène  est  donc  ici,  comme  toujours, 
un  fait  secondaire,  un  aboutissant,  une  terminaison  d'un  processus  morbide 
antérieur,  et  il  n'y  a  rien  là  qui  justifie  l'admission  d'une  espèce  particulière 
d'angine  à  laquelle  on  donnerait  le  nom  d'angine  gangreneuse;  autant 
admettre  aloi*s  une  pneumonie  gangreneuse,  parce  que  cette  inflammation 
aboutit  parfois  à  la  mortiûcation  du  tissu.  —  La  terminaison  par  gangrène 
est  très-grave  ;  les  malades  succombent  le  plus  souvent  dans  un  état  adyna- 
mique. 

I^  fome  chronlqae  (1)  siège  presque  exclusivement  sur  les  amygdales; 
elle  peut  être  primitive  et,  dans  ce  cas,  elle  se  développe  lentement  et  reste 
longtemps  inaperçue  ;  mais  le  plus  ordinairement  c'est  le  reliquat  d'une  ou 
plusieurs  attaques  aiguës.  Le  tissu  interstitiel  reste  hypertrophié,  et  les  ton- 
silles  présentent  une  grosseur  et  une  dureté  tout  à  fait  anormales  ;  la  surface 
n'est  pas  toujours  très-rouge,  parfois  même  elle  est  plus  pâle  que  le  reste  i*e 
la  muqueuse  buccale,  mais  elle  est  inégale,  anfractueuse  par  peite  de  sub- 
stance lorsqu'il  y  a  eu  des  suppurations  antérieures,  et  l'on  y  retrouve  plus 
nets  encore  qu'à  l'état  «Jgu  les  orifices  glandulaires  dilatés,  et  les  bouchons 
caséeux  qui  les  obstruent.  Dans  quelques  cas,  l'épaississement  hypertro- 
phique  est  borné  à  la  luette,  qui  est  rigide,  tuméfiée  et  allongée. 

Les  symptômes  de  l'amygdalite  chronique  sont  nuls  quand  le  %oluiue 
des  organes  n'est  pas  trop  considérable  ;  la  lésion  n'a  alors  d'autre  effet  que 
d'exposer  le  malade  à  des  attaques  aiguës  sans  cesse  renaissantes.  Lorsque 
l'hypertrophie  est  plus  accusée,  la  déglutition  est  gênée  surtout  au  com- 
mencement du  repas,  la  voix  reste  sourde  ou  nasonnée  ;  il  y  a  de  la  surdité 


i  angine  tnaiigne  gangreneuse  {Arch.  gé/i,  de  med,,  1857j.  —  M.  Veagu,  Gongt^nout 
eschar  ofthe  tonsils.  Death  [Dublin  quart,  Journ,,  1867;.  —  Hoizi  de  l'Ailxoit, S«»' 
f  étranglement  des  amygdales  {Acad.  de  méd.,  26  avril  1870> 

(1)  DiprTTRE!t,  Répertoire  d'anal,  et  de  physiol,,  1827.  —  Robert,  BuUet.  de 
tkérap,,  1843.  —  Largui,  Gazz,  med,  itnl,  Provincie  Sfude,  1862.  —  Stifft,  Die 
chranische  Pharyngitis  {Deutsche  Klinik,  1862).  —  M.  Veagu,  Chronic  Tomiliitù 
{Dublin  quart.  Journal,  1867).  —  Yearley,  Throat  aihtents,  more  especially  tke 
êniarged  tonsil  and  eiongated  uvuia  in  connexion  with  de/ecis  of  voice,  speech,  hron'tg. 
Undoo,  1867. 
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par  saite  de  la  compression  ou  de  Tobstruction  catan-hale  de  la  (rompu 
d'Eustache;  Thaleine  est  habitueUement  fétide  en  raison  de  Taccumulation 
des  pioduits  de  la  sëcrétion  tonsillaire  ;  enfin^  on  observe  assez  frëqueni- 
ment  une  toux  gutturale  opiniâtre.  Dupuytren^  et  après  lui  Warren  et 
Robert,  ont  assigné  à  l'amygdalite  chronique  des  enfauts  des  symptômes 
d'un  autre  ordre,  notamment  le  rétrécissement  et  l'aplatissement  antérieur 
du  thorax,  l'arrêt  de  développement  des  fosses  nasales,  de  la  voûte  palatine 
et  de  l'arcade  dentaire  supérieure;  mais  il  est  évident  que  ces  observa- 
teurs ont  pris  pour  des  effets  de  l'angine  ce  qui  n'en  était  qu'une  simple 
coïncidence. 

DIAGNOSTIC. 


Le  diagnostic  n'offre  pas  de  difQcultés  ;  car  lorsque  l'occlusion  forcée  de  la 
bouche  empêche  l'examen  des  parties,  cette  occlusion  même  est  un  signe 
présomptif  de  grande  valeur:  et  d'un  autre  côté  le  timbre  de  la  voix,  la 
douleur  dans  le  fond  de  l'oreille,  celle  que  pix)voque  la  pression  extérieure 
de  la  fosse  tonsillaire,  permettent,  en  pareil  cas,  un  jugement  sûr.  Les 
phénomènes  locaux  préviendront  la  méprise,  qui  consisterait  à  attribuer 
à  une  maladie  générale  grave  les  symptômes  fébriles  et  cérébraux,  sou- 
vent très-intenses,  que  provoque  l'angine  parenchymateuse;  en  revanche, 
si  avec  des  symptômes  généraux  sérieux,  on  ne  trouve  dans  la  gorge 
qu'une  altération  superficielle,  il  ne  faut  pas,  d'après  la  vivacité  des  phé- 
nomènes réactionnels,  conclure  quand  même  au  développement  prochain 
d'une  infianmiation  parenchymateuse  ;  il  est  bien  plus  vraisemblable  que 
cette  angine  muqueuse  et  superficielle  à  fièvre  intense  est  liée  à  Vinvasion 
4e  la  scarlatine.  Il  convient  tout  au  moins  de  rései-ver  momentanément  le 
diagnostic. 

L'ahcés  rétro-pharTBgten  est  facilement  reconnu  lorsqu'il  occupe  pré- 
cisément la  poriion  du  pharynx  qui  fait  face  à  la  cavité  buccale;  mais  quand 
il  est  situé  plus  bas,  il  échappe  à  la  vue,  et  comme  il  provoque  suriout  des 
symptômes  laryngés,  il  peut  donner  lieu  à  des  fautes  dangereuses  de  dia- 
gnostic; il  a  été  pris  plus  d'une  fois  pour  une  lai'yngite  catarrhale  grave,  ou 
pour  une  lai*yngite  pseudo-membraneuse,  L*erreur  sera  évitée  d'après  les  ca- 
ractères suivants  :  Dans  la  pharyngite  phlegmoneuse,  les  accidents  initiaux 
sont  moins  graves  que  dans  les  laryngites  précédentes;  les  symptômes  laryn- 
gés proprement  dits  sont  précédés  d'une  dysphagie  douloureuse  semblable  à 
celle  de  l'angine,  et  que  n'explique  point  l'état  de  la  gorge  ;  le  doigt,  porté 
profondément  dans  le  pharynx,  constate  souvent  une  tumeur  dure  ou  molle 
qui  du  pharynx  s*avance  vers  l'orifice  supérieur  du  larynx.  Dans  d'autres 
cas,c*e8t  la  palpation  extiirieure  qui  révèle  sur  les  pariies  latérales  du  cou  un 
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empâtement  et  une  tumtffaction  qui  présente  les  caractères  successifs  du 
phlegmon  et  de  l'abcès  ;  eniin,  en  cas  de  doute,  l'examen  des  parties  avec  le 
miroir  fixerait  le  jugement.  Le  diagnostic  doit  être  fait  de  bonne  heure, 
parce  que  l'incision  précoce  est  souvent  le  seul  moyen  de  conjurer  les  acci- 
dents redoutables,  auxquels  peut  donner  lieu  l'abcès  abandonné  à  lui  même  ; 
les  plus  comnmnsde  ces  accidents  sont  :  l'œdème  de  la  glotte  par  gêne  de  la 
circulation  laryngée  ;  la  suiTocation  par  suite  de  l'arrivée  du  pus  dans  le 
larynx;  enfin,  les  désordres  complexes  résultant  de  la  migration  du  pus 
dans  la  cavité  thoracique. 


TRAITEMENT. 


Dans  le  l)ut  de  faire  avorler  l'angine  parenchymateuse  aiguë,  on  a  proposé 
les  insufflations  d'alun  (Velpcau),  les  cautérisations  avec  le  nitrate  d'argent 
(Palais,  Durand),  les  saignées  générales  répétées  coup  sur  coup  (Bouillaud). 
Ces  moyens  ne  sont  autorisés  que  dans  les  quelques  heures  qui  suivent  le 
début,  et  il  est  fort  rare  qu'on  voie  le  malade  à  ce  moment-là;  d'un  autre 
côté,  alors  môme  qu'ils  sont  employés  en  temps  utile,  ces  moyens  sont  loin 
de  réussir  constamment,  et  comme,  en  cas  d'insuccès,  ils  aggravent  infailli- 
blement, soit  l'état  local,  soit  l'état  général,  il  me  parait  infiniment  plus 
sage  d'y  renoncer.  Les  succès  qui  leur  ont  été  attribués  pourraient  bien 
tenir  en  partie  à  des  erreurs  de  diagnostic,  c'est-à-dire  à  la  confusion  de 
l'angine  catarrhalc  avec  la  parenchymateuse;  cette  dernière  a  une  évolu- 
tion définie,  une  durée  nécessaire,  et  cela  même  dans  les  cas  assez  rares  où 
elle  aboutit  à  la  résolution.  Néanmoins  les  douleurs  et  la  gêne  éprouvées  par 
le  patient  sont  telles,  qu'on  ne  peut  rester  dans  l'inaction;  et  quoique  aucun 
traitement  ne  prévienne  la  terminaison  par  suppuration,  lorsque  Tangine  a 
le  caractère  phlegmoneux,  il  faut  employer,  à  titre  de  palliatifs,  les  moyens 
propres  à  soula;:er  le  malade.  Si  les  symptômes  réactionnels  sont  très-in- 
tenses,  et  qu'il  n'y  ait  d'ailleurs  aucune  contre-indication,  la  saignée  du 
bi*as  est  utile  par  la  sédation  générale  qu'elle  procure  ;  dans  les  cas  plus 
fréquents  où  les  phénomènes  locaux  'sont  la  source  principale  des  douleurs 
et  du  malaise,  il  vaut  mieux  recourir  à  une  large  application  de  sangsues  au 
dessous  des  oreilles,  dans  la  fossette  rétro-maxillaire  :  le  soulagement  ainsi 
obtenu  est  très-marqué  et  très-rapide.  Quant  aux  scarifications  des  tonsilles, 
cUes  ne  donnent  que  des  résultats  médiocres,  et  d'ailleurs  il  serait  bien  sou- 
vent impossible  de  les  pratiquer.  On  pourra  en  même  temps  prescrire  des 
rubéfiants  cutanés  à  titre  de  révulsifs,  et  des  purgatifs  réitérés,  comme  déri- 
vatifs ;  mais  il  ne  convient  pas  d'appliquer  des  vésicatoires  autour  du  cou, 
parce  que  cette  pratique,  absolument  stérile,  ne  fait  qu'ajouter  au  malaise  du 


AN(;iiNE  PARI^iNCHYMATEUSl!:.  209 

patient;  et  les  vomitirs  ne  sont  indiques  que  si  Tangine  cuîncide  avec  un 
catJUThe  gastrique,  ce  qui  est  aussi  rare  pour  la  forme  parenchymateusc 
que  cela  est  commun  pour  la  forme  catarrhale.  —  On  recommande  géné- 
ralement comme    boissons   ut   comme  topiques  les    liquides  émoUients 
tièdes,  mais  le  soulagement  qu'on  en  obtient  est  bien  peu  prononcé,  et 
il  y  aurait  lieu  d'étudier  les  effets  de  la  méthode  opposée  que    préco- 
nisent plusieurs   médecins  allemands,    savoir,  l'ingestion  continuelle  de 
petits  fragments  de  glace,    et  l'application  incessamment  renouvelée  de 
compresses  d'eau  froide  autour  du  cou.  On  aura  soin,  en  tout  cas,  de  sou« 
tenir  les  forces  des  malades  au  moyen  de  bouillon,  de  bouillies  nutritives 
et  de  vin. 

Loi'sque  la  fluctuation  devient  évidente,  ou  que  la  persistance  des  symptô'^ 
mes  au  delà  du  sixième  ou  septième  jour  la  démontre  indirectement,  il  faut 
ouvrir  l'abcès  avec  un  bistouri  revêtu  de  diachylon  jusqu'au  voisinage  de 
la  pointe,  parfois  même  l'extrémité  de  l'ongle  sufQl  pour  cet  office.  Chez 
les  malades  qui  redoutent  Tinstrument  tranchant,  on  peut  provoquer  la 
rupture  de  l'abcès  au  moyen  d'un  vomitif;  si  le  tissu  superficiel  est  réelle- 
ment aminci  par  la  suppuration,  la  compression  exercée  par  les  piliers  du 
itMle  sur  les  tonsilles  au  moment  des  efTorts  de  vomissement,  refoule  le 
liquide  vers  la  surface  et  l'évacuation  a  lieu.   Le  vomitif  remplit  id  une 
indication  mécanique,  bien  différente  de  Tindication  morbide  à  laquelle  il 
répond  au  début  du  mal.  11  n'est  pas  rare  enfin  que  l'abcès  s'ouvre  de  hii- 
même  pendant  un  effort  de  toux  ou  de  déglutition.  En  tout  cas  le  soulage- 
ment est  instantané  et  complet;  le  sonmieil  revient  avec  l'appétit,  et  il  n'y 
a  plus  qu'à  prescrire  quelques  gargarismes  émoUients  pour  déterger  les 
parties  ;  au  bout  de  quarante-huit  heures,  il  convient  de  recourir  aux  garga- 
rismes astringents,  et  l'alun  est  alors  aussi  utile  qu'il  l'est  peu  dans  les  pre- 
miers jours. 

Lorsque  l'angine  aboutit  à  la  giiugrène,  ou  lorsque  cette  terminaison 
peut  être  redoutée  dès  le  début  en  raison  des  mauvaises  conditions  des  ma- 
lades, le  traitement  doit  être  dilléreiit  ;  il  faut  laisser  de  côté  toute  médica- 
tion spoliatrice,  soutenir  les  forces  avec  une  alimentation  aussi  liche  que  le 
malade  peut  la  prendre,  avec  du  vin  et  du  vin  de  quinquina;  il  faut  donner 
à  l'intérieur  la  poudre  de  quinquina  en  nature,  prescrire  pour  tisane  la 
limonade  au  citron  avec  l'ulcoolat  de  coehléaria,  et,  si  la  gangrène  se 
conûriiie,  il  faut  porier  directement  du  clilorure  de  chaux  sur  les  pariies, 
deux  ou  trois  fois  par  jour.  —  Si  l'amygdale  parait  étranglée  par  les 
piliers,  phénomène  récemment  signalé  et  étudié  par  Houzé  de  i'Aulnoit,  le 
meilleur  moyen  de  prévenir  la  gangrène  et  de  soulager  le  malade,  est  de 
faire  cesser  l'étranglement,  résultat  qu'on  obtient  pur  la  section  des  piliei*s 
antérieurs. 

f>ans  la  imwwmm  rkroMlqne  récente,  les  applications  d'alun,  de  nitrate 
JACCOCD.  —  Patb.  int.  2*  édit.  ii.  —  14 
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d'ai'gcnt  ou  de  teinture  d'iode  diluée  sont  utiles;  ma»  quand  le  tissu  est  i 
la  fois  tumëfië  et  induré^  quand  rhypcrli-ophie  est  constituée^  Textirpation 
des  amygdales  est  la  seule  ressource. 


CHAPITRE  VII. 


VIBBIIVEIJSE,  Pi9BIJDO-llEllBRAIVBtJSB. 


GENÈSE  ET  lÎTiOLOGlE. 

De  môme  que  la  laryngite^  l'angine  à  exsudais  membraniformes  est, 
AU  POINT  DE  VUE  DE  SES  CAUSES^  accidetUelle  ou  constitutionnelle:  au  point  de  tue 
DE  LA  LÉSION,  cUc  cst  siqyerficielle  ou  intersHtieUe. 

L'angine  membraneuse  aixidentelle  ou  de  cause  externe  est  rare,  mais  ci 
raison  des  conditions  qui  la  produisent  elle  est  plus  fréquente  chei  l'adalte 
que  chez  l'enfant.  Les  causes  sont  celles  de  la  laryngite  de  même  ordre. 
L'angine  simple  a  frigore  peut  dépasser  le  degré  des  altérations  catairhakf 
et  aboutir  à  la  production  de  fausses  membranes,  c'est  là  une  première 
forme  ;  dans  d'autres  circonstances^  l'exsudat  fibrineux  est  la  conséquence 
d'actions  topiques  qui  constituent  une  espèce  de  traumatisme  :  ainsi  ks 
vapeurs  irritantes^  les  caustiques,  ctHaines  substeuices  médicamenteuses  (tartre 
stibié),  déterminent  par  contact  une  angine  pseudo- membraneuse  qui  est  le 
type  de  l'angine  accidentelle.  Cette  première  forme  est  pai*  elle-même  sans 
gravité  aucune  ;  elle  ne  devient  dangereuse  que  si  la  lésion  se  propage  au 
larynx,  auquel  cas  c'est  l'insuftisance  respiratoire  qui  fait  le  péril  et  nonpa$ 
l'exsudation  pharyngée;  cette  forme,  vu  son  origine  accidentelle,  n'e)$t ni 
épidémique  ni  contagieuse  ;  enûn  la  lésion   est  superficielle,  il  n'y  a  pa$ 
d' exsudât  infiltré  dans  l'épaisseur  de  la  muqueuse  et  dans  le  tissu  aoue- 
muqueux.  Selon  le  langage  des  anatoinistes  allemands,  la  pseudo-membrane 
est  croupale,  elle  n'est  pas  diphthérique. 

L'angine  membraneuse  constitutionnelle  ou  de  cause  interne  (1)  est  de  beau- 

(1)  Synonymes  :  Angine  couenneune ,  diphthérique,   diphthérie  pharyngée,  (iHginf 

ffta'igne,  ulcère  syriaque  ou  égyptiac. 
Voyez  la  bibliographie  de  la  laryngite  membraneuse  (t.  I,  p.  755).  En  outre  : 
NoLA,  De  epiilemica  phlegmone  anginosa  grassante  Seapob\  Ycnetiis,  1610.  —  Vu- 

LAREAL,  De  signi^f  cousis  et  curatione  morbi  suffbcantts,  lib.  il,  1611.  — MaloOS. 

Mém,  (lePAcnfl,  se,  1747,  1748,  1749.  —  Astric,  Lettre  sur  C  espèce  âe  mal  de  fvtf 

gangreneux  qui  a  régné  parmi  les  enfants  en  1748.  —  GuOMfii^  Dissertation  nr  ^ 
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coup  la  plus  commune  ;  c'est  elle  qui  est  en  question  toutes  les  fois  qu'on 
parle^  sans  autre  qualiûcation,  d'angine  pseudo-membraneuse^  couenneuse 
ou  diphthërique.  Certaines  conditions  extérieures  ont  sur'  le  déyeloppement 
de  la  maladie  une  influence  réelle  :  ainsi  c'est  dans  les  contrées  basses  et 
humides,  c'est  pendant  la  saison  froide,  que  l'angine  membraneuse  a  sa 
plus  grande  fréquence;  elle  naît  souvent  dans  les  habitations  encombrées 
dont  l'hygiène  laisse  à  désirer  ;  enfin  elle  atteint  de  préférence  les  individus 
rhétifs^  lymphatiques  ou  scrofuleux,  et  ceux  qui  sont  issus  de  pai'ents  tuber-^ 
culeux;  mais  ces  conditions  diverses  ne  sont  que  des  causes  occasionnelles, 
et  la  maladie  est  la  conséquence  d'une  perturbation  de  l'organisme^  dont  les 
causes  réelles  sont  inconnues.  Comme  je  l'ai  dit  à  pi-opos  du  croup,  la  trans- 
mission du  mal  par  contagion  n'en  éclaiic  pas  la  pathogénie,  puisque  tous 
les  individus  exposés  à  cette  influence  ne  la  subissent  pas.  En  fait,  la  seule 


de  gorge  gangreneux,  Paris,  1749.  —  Sam.  Bard,  Hecfterches  sur  l'angine  suffb" 
coiilff  (Induction  de  Ructte).  Paris,  1810.  —  Brbtonxeau,  lac,  cit, 

BirîUtr^  Noie  sur  quelques  cas  d'angine  grave  {Arch,  gén,  de  méd»^  1823).  —  Dfs- 
Là5DEâ,  Expoti  des  progrès  et  de  fétat  actuel  de  la  science  sur  cette  question  :  L'angine 
gangreneuse  et  le  croup  sont^ils  identiques  ?  {Journ,  duprogr,  des  se.  et  inst,  méd*^ 
1827)  •  —  GuiMiBiy  Màn,  sur  une  épidémie  d^ angine  maligne  ou  diphthéntique^  etc. 
{Journ.  gén.  de  mM,  1828).  —  Gkxdron,  eod,  locOf  1829.  ~  Fischer,  De  anginœ 
membranaceœ  origine  et  aniiquiiate.  Berolini,  1830.  —  Lespine,  Epidémie  de  V école 
militaire  de  la  Flèche  (Arch.  gén.  de  méd.^  1830).  —  Bourgeois,  De  C angine  plastique 
dite  maligne  ou  gangreneuse  (Mém,  de  VAcad,  de  méd.^  1835).  —  Miqcel,  De  la 
diphikérie.  Paris,  1849.  —  BiowN,  On  Diphtheriiis  (Med.  Times  and  Gaz.^  1850).  — 
Bks.^itt,  eod,  loco,  1850.  —  Latcock,  On  Diphtheria  as  causcd  by  Oïdium  albicans 
[Med.  Times  and  Gaz.,  1858).  —  On  thepalhology  of  Diphtheria  {The  Lnncety  1859). 

—  Pbrats,  Essai  sur  la  diphlhérie,  thèse  de  Paris,  1858.  —  Hart,  On  Diphtheria. 
LoodoD,  1859.  —  GoPEMA.>,  An  Essag  on  the  history,  pathology,  and  IretUment  of 
Diphtheritii.  Loiuluii,  1859.  —  BuuaLOX-LAGRAîfGE,  Gaz,  hebd.,  1859.  —  Roger, 
^ur  l'inoculabiiité  et  la  conlagiou  de  la  diphthérite  (Union  méd.,  1859).  —  Bartuez, 
CHjii'/ue  européenne,  1859.  —  Hillier,  The  History  of  Diphtheria  {Med,  Times  and 
Gaz.yiSb9). — NuRDEN,  HusslnnfFs  med.  Zeitung,  1860.  —  Althaus,  Die  Diphtheriiis 
tn  London  {Wiener  med.  Wochenschr.,  1860).  —  Hervieux,  Thèse  de  concours.  Paris, 
IggO.  —  ESPAG5E,  Thèse  de  concours.  Montpellier,  1860.  —  Gar.mer,  Thèse  de  Paris, 
1860.  —  Jacobi,  On  Diphtheria  {Atnerican  med,  Times^  1860).  —  Gree^how,  On 
Diphtheria.  Londou,  1860. 

GoLOSCHMiDT,  Amcricon  Journ.  of  med.  Se.,  1861.  —  Clakk y  American  med.  Times 
nmi  Gaz.  1861.  —  Jex.^er,  Diphtlieria;  its  symptoms  and  treatment.  Londou,  1861. 

—  WiEDASCO,  Die  gegenwàrtige  Epidémie  Ostfriesland's  {Deutsche  Kiinik,  1862).  — 
Hue,  Lefjerdie  Pntltologie  der  Diphtheritii  {Der praktische  Arzt,  1862).  —  Sciiullbr, 
Die  neuesten  Beitràge  zur  Epiflemiologie  der  Diphtheriiis.  Wieu,  1862.  —  Steinpômer, 
^LLEl,  L'ble.'IBERG,  Deutsche  Kiinik,  1863.  —  Klchenmeister,  Veber  Behandlung 
der  Diphtherie  {Oester.  Zeitschr.  f.  prakl.  Heilk.,  1863).  —  Stewbnsok,  Breef  notes 
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cause  positive  de  Tangine  couenncuse  est  une  prédisposition  particulière  aux 
inflammations  pseudomembraneuses. 

Cette  prédisposition  est  transformée  en  maladie  selon  deux  modes  :  ou  bien 
par  un  travail  tout  spontané  de  l'organisme  ;  ou  bien  par  un  travail  que  suscite 
Vimpression  de  molécules  émanées  d'un  individu  atteifit  du  même  mal,  c'est-à- 
dire  par  contagion. 

Le  PREMIER  MODE  a  été  nië^  bien  à  tort;  ceux  qui  l'ont  contesté  ont  oublié 
sans  doute  que  l'angine  diphthérique^  comme  toutes  les  maladies  conta- 
gieuses^ a  eu  son  premier  cas,  que  la  transmission  ne  peut  expliquer  ;  que  ce 
soit  là  le  mode  le  plu<i  rare,  c'est  possible^  mais  l'angine  primitive  ou  spon- 
tanée n'en  est  pas  moins  une  réalité.  C'est  celle  là  surtout  qui  est  favorisée 
par  l'action  des  causes  occasionnelles  précédemment  énumérées;  c'est  elle 
aussi  qui  est  provoquée,  en  V absence  de  tout  contage,  par  certaines  maladies 
infectieuses,  entre  lesquelles  les  typhus  et  la  scarlatine  occupent  la  première 
place. 

La  transmission  par  cu.ntagiun  reconnaît  elle-même  deux  modes,  savoir,  le 

0/1  24  cases  of  Diphtheria  (EdinL  med.  Joum,y  1864J.  —  Kbkit,  Xur  Dingnofe  und 
Prùgnow  der  Diphtheritis  (Herliner  klin.  Wochenschr.  1864).  —  Fubstei,  Die  Diph» 
therie  (Prayer  Viertefj.,  1864).  —  Jaffé,  Die  Diphtherie  in  rpidemio/offischer, 
nysologischer  und  therapeutischer  Heziehung  [SchmidVs  Jahrh.,  1862-1863-1868). 
—  Metcalfb,  Clinical  Lrctures  on  Diphtheria  {American  med.  Times,  1864).  — Des* 
ï»o»,  art.  AxciîTE  in  Nouv.  Dict.  de  méd,  et  chir.  pratiques.  Pari<,  1864.  —  Roco 
et  Petei,  art.  Axgixe  DiPUTHiainocE  ,  in  Dict,  encyclop.  des  se.  méd.  Parifi,  1866.  *- 
Gehliei,  mort  par  coucrétions  cardiaques  dans  la  diphtherie ^ihbse  de  Paris,  1866.  — 
LCZS15SKT,  Zur  Frage  ùber  Croup  und  Diphtheritis  {Jour n.  f.  KinderkrankK^  1866). 
«—  PATKRS05,  Case  of  Diphtheria  by  inoculation  appeanng  on  a  wound  witkout  tht 
corresponding  affection  of  the  faucex^  nud  fol/owed  by  ftaraiysis  {Med.  Times  and 
Gaz.,  1866).  —  He!<(roz,  Bullet.  Acad,  méd.  de  Belgique,  1866.  —  LoswiirHABDT, 
Virchow's  Archiv,  1867.  —  Coli>,  Ugeskrift  for  lAger^  1867.  —  RsiNEa,  Veber  dm 
Wesen  der  Diphtheritis  und  deren  Behandlung  mit  Sulfas  zinci  {Allg.  Wiener  med. 
ifetï,,.1867).  —  Demme,  Mittheilungen  ùber  eine  im  Berner  Kinderspitale  beoboehtete 
Diphteritis- Epidémie  {Jahrb.  /*.  Kinderheilk, ,  1868).  — Zielke,  Letze«ich,  Virchom*s 
Archiv,  1868.  —  Marmisse,  Décès  par  croup  et  angine  couenneuse  dans  la  ville  de 
Boriieaux  pendant  la  période  1858-66  {Joum.  de  méd.  de  Bordeaux,  1 868).  —  MonL, 
Xur  Lehre  von  der  Diphtheritis  {Memorabilien,  1868).  —  Beti,  Zur  Thérapie  und 
Aetiologie  von  Diphtfœntù  {eod.  loco,  1868).  — -  Kroell,  Zur  Pathogenese  der  Dtphthe» 
rie  {Aerxtl.  Mittheilungen  aus  Baden,  1868).  —  Baibosa,  0  tratatnento  da  angina 
diphtherica  pelas  flores  de  enxof-e.  LisaoA,  1868.  —  Ullebspeigeb,  Welcher  itt  der 
lïraktische  Standpunkt  in  der  Behandlung  der  Diphtheritis  durch  Schwefel  {JoÊim.  f 
Kinderkrankh,,  1868).  —  Oeitel,  Bayer,  àrztl.  Intell.  Blatt^  1868.  —  Scavivr,  New- 
Orléans  Journ.  nf  Med.,  1868.  —  OppOLzica,  Wiener  med,  Wochenschr,,  1868.  —  Lobagi 
et  LtPiJTE,  art.  DiraTHiaiE,  in  Souv.  Dirt,  de  méd.  et  de  chir,  pratiques."  Par», 
1869. 
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contact  direct  des  produits  pathologiques  avec  la  muqueuse  nasale,  pha- 
ryngëe«  oculaire,  ou  avec  un  point  dénude  du  derme  ;  ou  bien  l'absorption 
par  les  voies  respiratoires  des  molécules  répandues  par  le  malade  dans  l'air 
qui  l'entoarc.  Des  recherches  du  plus  haut  intérêt,  celles  de  Tyndall  entre 
autres,  ne  permettent  plus  de  nier  cette  diffusion  des  particules  organiques, 
laquelle  explique  et  la  transmission  de  la  maladie  sans  contact  direct,  et  son 
extension  épidémique,  lorsque  quelques  individus  affectés  ont  créé  dans  une 
localité  un  foyer  d'atmosphère  infectieuse.  Dans  l'espèce,  la  nature  de  ces 
éléments  morbifères  n'est  point  déterminée  ;  on  peut  admettre  avec  Lebert 
que  ce  sont  simplement  des  débris  épithéliaux  ou  purulents  détachés  des 
fausses  membranes,  ou  bien  on  peut  les  regarder   comme  des  végétaux 
microscopiques,  qui  seraient  les  véritables  véhicules  du  contage.  Les  obser- 
vations de  Hueter  et  Tommasi,  qui  ont  trouvé  dans  le  sang  et  dans  les 
fausses  membranes  des  organismes  infiniment  petits  ;  celles  de  Letzerich, 
qui  a  constaté  dans  les  crachats  d'un  malade  les  spores  d'un  champignon 
qu'il  incline  à  rapporter  au  Zygodesmus  fusais  ;  les  recherches  plus  précises 
d'Oertel,  qui  a  vu  dans  les  fausses  membranes,  dans  le  tissu  muqueux  et 
sous-muqueux,  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  et  jusque  dans  les  reins,  des 
Mkrœoccus  en  quantité  considérable,  donnent  une  grande  valeur  à  cette 
interprétation,  acceptée  aujourd'hui  par  plusieurs  médecins  éminenls,  no- 
tamment par  mon  savant  ami  le  professeur  Barbosa,  par  Beiz,  Haberer. 
Ocrtcl,  Ullersperger  et  d'autres  encore.  —  Les  inoculations  directes  trop  cou- 
rageusement tentées  (Peter,  Trousseau)  n'ont  pas  abouti,  fait  qui  ne  peut 
surprendre,  puisque  les  inoculations  accidentelles  subies  pai*  les  médecins 
ou  les  visiteurs  des  malades  sont  bien  loin  de  reproduire  toujours  la  mala- 
die. Les  faits  négatifs  sont  susceptibles  des  quatre  interprétations  suivantes  : 
!•  l'organisme  contamine  n'était  pas  en  élat  de  réceptivité  ;  —2*  la  matière 
contaminante  ne  renfermait  pas  le  contage; —  3°  le  mal  n'est  pas  transmis- 
sible   à  toutes  ses  période?  ;  —  Ix^  le  mal  n'est  pas  transmissible  dans  tous 
les  cas. 

Les  faits  positifs,  c'est-à-dire  les  cas  dans  lesquels  la  réception  accidentelle 
de  matières  suspectes  a  été  suivie  de  l'angine  caractéristique,  apportent  un 
enseignement  qui  ne  doit  pas  être  perdu.  Dans  tous  ces  faits,  les  premiers 
accidents  ont  été  des  symptômes  locauv  dans  la  gorge  ou  dans  les  fosses 
na<!ales,  les  phénomènes  généraux  ont  toujours  été  secondaires.  Cette  circon- 
stance suffit  pour  condamner  l'opinion  des  médecins  qui  regardent  la  diph- 
thérie  comme  une  maladie  générale  d'emblée,  analogue  aux  fièvres  érup- 
tives  ;  le  mal  est  au  début  purement  local,  et,  dans  les  cas  oii  il  prend  la 
gravité  et  les  caractères  d'une  maladie  infectieuse,  ce  qui  est  loin  d'être 
fréquent,  l'intoxication  générale  est  secondaire.  Dans  l'état  actuel  de  nos 
connaissances,  cette  infection  secondaire  peut  être  attribuée,  soit  à  la  pullu- 
lation  des  organismes  parasitaires  (recherches  d'Oerlol),  soit  à  la  décompo- 
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sition  putride  de  l'exsudat  pharyngé^  d'où  résulte,  dans  l'une  et  l'autre 
circonstance,  une  altération  du  sang  incompatible  avec  la  vie.  11  importe 
d'aillcun»  de  remarquer  que  ce  mode  de  terminaison  est  le  plus  rare  ;  l'an- 
gine membraneuse  tue  le  plus  souvent  par  la  propagation  de  la  lésion  au 
larynx  et  aux  bronches,  ou  par  quelque  complication  pulmonaire  ;  la  thi'orie 
de  l'infection  secondaire  ne  peut  donc  être  invoquée  que  pour  les  faits 
relativement  exceptionnels,  dans  lesquels  tous  ces  accidents  font  défaut.  Il 
est  fort  possible,  du  reste,  que  dans  ces  cas  l'exsudat  présente  des  condi* 
tions  anatomiques  particulières:  c'est  alors  peut-être  qu'il  est  intersti- 
tiel et  sous-muquoux,  c'est  alors  peut-être  qu'il  abonde  en  organismes 
inférieui"s.  Ce  ne  sont  là  que  des  questions ,  mais  l'analyse  que  Je 
viens  de  faire  les  justifie,  et  l'observation  ultérieure  doit  s'efforcer  d'y 
répondre. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Au  point  de  vue  des  caractères  microscopiques,  la  description  anatomiquc 
de  la  laryngite  membraneuse  est  applicable  à  l'angine  ;  mais  la  fausse 
membrane  pharyngée  présente  dans  sa  structure  quelques  particularités 
que  l'on  n'est  point  autorisé  à  attribuer  également  à  la  fausse  membrane 
du  larynx,  et  la  muqueuse  elle-même  est  bien  plus  souvent  altérée  qu'elle 
ne  l'est  dans  le  croup  (1). 

La  FAUSSE  MEMBRANE  est  composée  de  fibrine  ou  d'une  substance  fort  ana- 
logue; mais  l'examen  microscopique  (Wagner,  Bindneisch)  montre  qu'elle 
est  disposée  en  un  réseau  dont  les  mailles  renferment:  1°  des  cellules  lym- 
phoïdes  ou  de  vrais  corpuscules  de  pus  ;  2*^  des  globules  rouges  en  propor- 
tion très-variable  ;  3"  des  granulations  protéiques  ou  graisseuses  ;  6*  des 
éléments  mal  déterminés,  cellulaires  ou  nucléaires.  La  surlace  libre  du 
réseau  est  tapissée  par  des  cellules  d'épithélium  bien  reconnaissables  ;  mais 
la  face  profonde,  souvent  bien  limitée,  n'atteint  pas  toujours  le  chorion. 
Wagner  attribue  la  formation  de  ce  réseau,  non  pas  à  un  exsudât,  mais 
à  une  dégénération  paHiculière,  fibrineuse  de  l'épithélium  normal.  Rind- 

(1)  Wagtceb,  Die  Diphtheritis  und  der  Croup  des  Rarhens  und  der  Lupweg^n  in 
(inatomitcher  Beziehuny  (Àrch.  der  /hilk,,  1866).  —  niiiL,  Einiges  ûUr  Diphtherie 
{Xeifs.  f.  Bi(dogie,  1867).— I.etzpiuch,  Beitrûge  zur  Kenntuisa  der  Diphtheritis  (IVr- 
chow's  Archiv,  1868\  —  Hieteii,  Pilzxporen  in  den  Gtweben  und  im  Blute  hei  Cai^ 
yrœna  diphthfritirn  (Centrnlhlnit  /*.  med,  Wis^f^narh.,  1868).  —  ToiMASi  und  HrETti, 
Vehcr  DiphteiiU^  (eod.  Ayo,  1868;.  —  Ofrtf.i,  Shtdien  ùber  Diphtheritis  {Batjet , 
ùrzti.  hdell,  Bhtt,  1868;.  —  ScHimT,  Ob<.  on  Diphthena  {New-Or/enna  Joum.  of 
hieti.y  1868).  —  BoucBrT.  De  In  leueocf/thhnie  a iguèdnn^  ia  résorption  diphthéritique 
[Gaz.  mé'i.  Paris,  1868). 
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fleich,  au  contraire^  admet  èommc  fait  initial  l'exsudation  d'un  liquide  qui 
se  coagule  ensuite  dans  l'interstice  des  éléments  cellulaires,  de  manière  à 
prendre  la  forme  réiiculaire  :  ce  point  reste  en  litige  ;  mais  ce  qui  est  cer- 
tain, et  ce  qui  constitue  un  fait  nouveau,  c'est  la  coïncidence  du  réseau 
avec  des  éléments  cellulaires  de  formation  nouvelle.  Tantôt  les  corpuscules 
de  pus  occupent  seulement  les  couches  superficielles  du  chorion  muqueux  ; 
tantôt  ils  en  pénètrent  aussi  les  couches  profondes,  et  peuvent  même  s'é- 
tendre au  delà  de  ces  limites  (Buhl)  ;  la  couche  purulente,  interposée  entre 
la  muqueuse  et  la  fausse  membrane  favorise  la  chute  de  cette  dernière, 
qui  éprouve  d'ailleurs  des  modifications  secondaires,  notamment  la  trans- 
formation partielle  de  la  fibrine'  en  mucinc,  et  l'infiltration  par  des  granu- 
lations gi'aisseuses,  d'où  un  changement  do  coloration  et  une  diminution 
notable  de  la  résistance. 

Les  choses  étant  ainsi,  on  conçoit  que  le  chorion  muqueux,  après  la  chute 
de  11  fausse  membrane,  est  presque  toujours  atteint  d' exulcération,  puisque 
le  travail  pathologique  est  interposé,  pour  ainsi  dire,  entre  les  couches 
profondes  de  Tépithélium  et  les  couches  superficielles  de  la  muqueuse  ; 
mais  dans  beaucoup  de  cas,  surtout  dans  les  angines  secondaires  provoquées 
par  une  maladie  générale,  les  altérations  de  la  muqueuse  sont  bien  plus 
sérieuses  ;  il  y  a  des  ulcérations  étendues,  irrégulières,  profondes,  ou  bien 
la  fausse  membrane  subit  la  décomposition  putride,  elle  tombe  en  détritus 
et  la  muqueuse  sesphacèle.  —  Les  champignons  existent  à  peu  près  con- 
stamment dans  les  couches  superficielles  des  produits  morbides;  mais  ce 
n'est  sans  doute  que  dans  les  cas  les  plus  graves  qu'ils  envahissent  le  tissu 
sons-muqneux,  les  vaisseaux,  les  ganglions  lymphatiques  et  les  reins, 
organes  dans  lesquels  ils  ont  été  observés  par  Oertel.  —  Dans  les  muscles 
soas-jacents  à  la  muqueuse  atteinte,  quelques  fibres  sont  ordinairement 
atteintes  de  dégénérescence  graisseuse,  mais  la  lésion  n'est  jamais  assez 
générale  pour  qu'on  puisse  lui  imputer  la  paralysie  consécutive. 

L'altération  du  sang  signalée  par  Millard  est  loin  d'être  fréquente,  elle 
n'est  connue  que  dans  ses  caractères  physiques.  Selon  cet  éraincnt  observa- 
teur, le  sang  présente  une  couleur  brune  comparable  à  celle  du  jus  de  pru- 
neaux on  de  jus  de  réglisse  ;  il  tache  les  doigts  presque  comme  la  sépia,  et 
communique  aux  organes  une  teinte  sale  caractéristique.  Dans  bon  nombre 
de  cas,  on  n'observe  qu'une  certaine  fluidité  du  sang,  ou  bien  encore  le 
liquide  est  normal  au  moins  quant  h  l'apparence.  L'excès  de  globules  blancs 
indiqué  parBouchut  n'appartient  point  en  propre  à  l'angine  diphthérique  ; 
en  revanche,  Hueter  et  Tommasi  ont  constaté  la  présence  d'organismes 
inférieurs  (végétaux?)  dans  le  ?anj:  de  plusieurs  malades. 
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SYMPTOMES  ET  MARCHK 

La  maladie  a  trois  modes  de  dëbut^  dont  deui  sont  parliculièrement  insi- 
dieux :  elle  ne  provoque  d'abord  que  des  symptômes  locaux,  lesquels  sont 
niùme  si  peu  prononcés,  qu'ils  appellent  à  peine  l'attention  :  c'est  un  léger 
enchifrcnement,  un  léger  mal  de  gorge  qui  ne  se  fait  sentir  qu'au  moment 
do  la  déglutition  ;  l'appétit  est  à  peine  diminué;  il  n'y  a  pas  de  Gèvre^  aucun 
phénomène  général  notable  pendantlesdeux  premiers  jours.  Dans  une  autre 
modalité,  on  observe  bien  au  début  le  malaise  et  la  fièvre  propres  à  Tinvasion 
de  toutes  les  angines  aiguës  ;  mais  ces  symptômes,  ainsi  que  la  douleur, 
sont  beaucoup  moins  accusés  que  dans  les  formes  franchement  inflamma- 
toires. Parfois,  enfin,  mais  c'est  vraiment  le  cas  le  plus  rare,  la  maladie 
provoque  d'emblée  un  état  général  séiieux  qui  ne  laisse  aucun  doute  sur 
sa  gravité.  Dans  les  formes  légères  et  dans  celles  de  moyenne  intensité, 
la  fièvre,  qu'elle  soit  initiale  ou  tardive,  reste  médiocre  ;  le  thermomètre 
s'élève  rarement  au  delà  de  39  degrés  à  39^,5;'  beaucoup  de  malades 
n'éprouvent  même  pas  le  besoin  de  garder  le  lit;  la  déglutition  n'est  que 
médiocrement  gênée,  et  la  douleur  qu'elle  provoque  est  d'abord  unilatérale 
parce  que  la  lésion,  à  son  début,  est  souvent  limitée  à  un  seul  côté.  Dès  ce 
moment,  il  y  a  un  engorgement  douloureux  des  ganglions  sous-maxillaires  ; 
mais  en  élevant  ce  symptôme  à  la  hauteur  d'un  signe  pathognomooique  ca- 
pable de  fixer  le  diagnostic,  on  s'ost  laissé  aller  à  une  regrettable  exagéra* 
tion.  Oui,  sans  doute,  cet  engorgement  est  constant,  mais  il  l'est  aussi  dans 
les  angines  d'autre  nature,  pour  peu  qu'eUes  soient  sévères,  et  dans  les  former 
bénignes  et  moyennes  de  l'angine  membraneuse,  il  n'est  pas  plus  marqué 
que  dans  la  catarrhale  intense,  l'herpétique  ou  la  phlegmoneuse. 

Dansles  premières  heures,  on  peut  n'observer  qu'une  rougeur  uniforme 
ou  ponctuée  de  la  muqueuse,  qui,  par  places,  est  tiu-gescente  et  d'un  bril- 
lant livide  ;  puis  apparaissent  les  fausses  membranes  d'abord  sur  une  des 
amygdales,  ou  sur  la  luette  seulement,  après  quoi  en  un  ou  deux  jours,  ou 
même  plus  rapidement  encore,  elles  envahissent  les  deux  tonsilles,  le  \oile 
du  palais,  ses  piliers  et  le  pharynx  ;  et  si  la  cohérence  est  complète,  toutes 
ces  parties  semblent  fusionnées  et  perdues  sous  la  couche  grise  qui  les  revêt. 
A  ce  moment  Texsudat  difl*ère  totalement  de  ce  qu'd  est  au  début:  tandis 
qu'il  se  présente  alors  comme  une  simple  tache  blanchâtre  bien  circon- 
scrite doimanl  l'idée  d'une  couche  concrète  de  mucus  demi-trauspai*ent,  il 
re>èt,  une  fois  constitué,  la  disposition  d'une  membrane  irrégulièrement 
i'tcndue  sur  une  partie  ou  sur  la  totalité  de  la  gorge.  Cette  membrane  a  une 
épaisseur  qui  varie  de  2  à  3  ou  ^  millimètres  ;  elle  est  plus  mince  à  la  circon- 
férence qu'au  centre  ;  elle  n'est  pas  nettement  circonscrite  comme  la  tache 
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iDitiiJe^  elle  s'avance  irrégulièrement  à  la  périphérie,  et  là  où  elle  cesse, 
la  muqueuse  tuméfiée  dessine  autour  d'elle  un  cercle  bleuâtre  ou  d'un  vio- 
let sombre.  La  couleur  des  concrétions  est  ordinairement  d'un  gris  blan- 
châtre, légèrement  luisant  ;  elle  varie  du  reste  jusqu'au  rouge  et  au  noir, 
suivant  la  quantité  de  globules  ranges  qui  y  sont  contenus»  suivant  aussi  que 
do  sang  épanché  sous  leur  face  profonde  les  pénètre  par  imbibition.  L'adhé- 
rence n'est  pas  toujours  la  même  ;  elle  est  souvent  telle  que  l'ablation  de 
la  membrane  entraine  une  lésion  de  la  muqueuse  ou  une  hémoiThagie  ; 
ailleurs  il  suffit  de  tractions  peu  énergiques  pour  détacher  les  produits  ; 
souvent  aussi  ils  tombent  soit  spontanément,  soit  sous  l'influence  de  la  toux; 
mais  dans  les  périodes  initiales  et,  dans  la  phase  stationnaire,  ils  renaissent 
rapidement  sur  place,  et  tant  que  cette  repullulation  a  lieu,  la  maladie  n'est 
pas  jogée,  et  le  pronostic  demeure  incertain.  —  La  bouche  exhale  une  odeur 
bien  plus  infecte  que  dans  les  autres  angines,  mais  l'écartement  des  mâ- 
choires et  la  déglutition  sont  bien  moins  entravés  que  dans  l'angine  phleg- 
moneuse,  par  exemple. 

Dans  les  formes  légères  et  moyennes,  la  symptomatologie  est  bornée  aux 
phénomènes  précédents  ;  la  fièvre  tombe  dès  le  troisième  ou  le  quatrième 
jour,  l'engorgement  ganglionnaire  ne  fait  plus  de  progrès;  les  fausses  mem- 
branes, détachées  ou  expulsées,  ne  se  reproduisent  pas,  ou  bien  diminuent 
promptement  d'étendue  et  d'épaisseur  ;  au-dessous  d'elles  la  muqueuse  est 
intacte,  ou  bien  à  peine  ramollie  et  exulcérée,  et  après  une  durée  de  six  à 
dix  jonrs  la  guérison  est  complète. 

Dans  les  formes  graves,  les  choses  se  passent  auti'ement.  La  fièvre  initiale 
peut  n'être  pas  plus  forte  que  dans  les  cas  bénins,  mais  les  tumeurs  gan- 
glionnaires, les  bubons,  sont  beaucoup  plus  volumineux  ;  le  gonflement  peut 
s'étendre  au  tissu  cellulaire  du  cou,  qui  devient  le  siège  d'une  intumescence 
énorme  ;  des  épistaxis,  un  suintement  nasal  séro-sanguinolent  d'ime  hor- 
rible fétidité,  indiquent  la  propagation  des  fausses  membranes  dans  les  fosses 
nasales  ;  la  respiration  devient  difficile  et  incomplète,  même  en  l'absence 
d'extension  laryngée,  et  l'on  voit  apparaître  un  état  général  grave  qu'on 
peut  rationnellement  attribuer  à  1' alto-infection  du  malade  par  les  paili- 
culcs  nocives  qu'il  absorbe  ;  la  fétidité  de  son  haleine  révèle  assez  claire- 
ment les  qualités  putrides  des  produits  qu'il  porte,  et  ce  n'est  pas  forcer  les 
analogies  que  de  i*approcher  cette  période  toxique  de  celle  qui  survient  dans 
le  cours  delà  gangrène  buccale,  ou  de  l'endocardite  ulcéreuse.  Sans  gi*andes 
souffrances,  le  faciès  s'altère,  la  température  baisse,  le  pouls  devient  lent, 
petit  et  dépressible,  les  téguments  se  cyanosent  ;  souvent  aussi  il  y  a  des  vo- 
missements et  une  diarrhée  abondante  d'une  odeur  infecte  ;  en  même  temps 
les  forces  sont  prostrées,  l'adynamie  est  complète,  et  le  coma  survient  avec 
ou  sans  déUre  préalable.  Le  patient  c.4  tué,  sans  croup,  par  septicétnie.  Cette 
modalité  est  la  plus  rare* 
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Lo  plus  souvent  le  danger  résulte  de  l'extension  du  mal  au  larynx  (croup 
descendant),  à  la  trachée  et  aux  bronches  :  la  situation  est  alors  la  mùmc  que 
dans  le  croup  primitif  ou  d'emblée,  et  la  mort  peut  ôtre  produite  par  ïas^ 
phyxie  sans  aucun  signe  d'intoxication  ;  souvent  aussi  les  deux  conditions 
sont  réunies,  l'auto-infection  marche  de  pair  avec  les  accidents  lai^ngés,  et 
la  terminaison  funeste  en  est  singulièrement  hâtée.  Enfîn,  en  l'absence  de 
croup  et  d'infection,  la  mort  peut  encore  êlre  amenée  par  une  bi'oncho- 
pneumonie  ;  cette  complication  est  très-fréquente,  et  les  observations  de 
Peter  montrent  qu'elle  peut  avoir  un  développement  très- rapide. 

Dans  toutes  les  formes  graves,  on  peut  observer  le  développement  de 
productions  diphthériques  sur  divers  jmnts  du  corps  ;  elles  occupent  ordinaire* 
ment  l'oreille,  le  poudour  du  nez,  les  lèvres,  le  mamelon,  la  marge  de 
l'anus,  la  vulve,  les  surfaces  des  vésicatoires,  mais  elles  peuvent  appa- 
raître sur  toutes  les  régions  ulcérées  ou  seulement  privées  d'épiderme. 
Ces  formations  secondaires  sont  regardées  comme  l'expression  extérieure 
de  Tinfection  interne,  elles  constituent  ce  qu'on  a  appelé  la  période  de 
généralisation  de  la  diphthéric  ;  mais,  en  raison  de  nos  connaissances 
actuelles  sur  la  composition  des  fausses  membranes  et  sur  la  diflusion 
des  contages,  il  serait  tout  aussi  logique,  ce  me  semble,  d'y  voir  le  résultat 
d'une  inoculation  directe  par  les  particules  morbifères  ;  la  nécessité  d'une 
dénudation  préalable  do  la  peau  est  un  argument  de  plus  en  faveur  de  cette 
intciprétation. 

Des  éruptions  scarlatiniformes  et  de  V albuminurie  sont  parfois  observées 
dans  l'angine  comme  dans  le  croup.  Le  premier  de  ces  phénomènes,  plus 
fréquent  à  T hôpital  que  dans  la  pratique  particulière,  n'a  aucune  valeur 
pronostique  déterminée,  mais  le  second  n'est  peut-être  pas  aussi  insignifiant 
qu'on  l'a  cru  jusqu'ici.  Cette  réserve  est  nécessitée  par  les  autopsies  dans 
lesquelles  les  reins  ont  présenté  les  altérations  initiales  de  la  néphrite  paren- 
chy  materne. 

\a  dmwée  moyenne  de  l'angine  couenneuse  est  de  huit  à  quinze  jours. 
Chez  les  individus  chétifs,  chez  ceux  qui  sont  déjà  sous  le  coup  d'une  autre 
maladie,  elle  peut  tuer  plus  rapidement,  et  dans  certaines  épidémies  on  a 
vu  la  mort  survenir  dès  le  troisième  ou  le  quatrième  jour.  Par  contre,  la  ter- 
minaison, favorable  ou  funeste,  peut  être  exceptionnellement  retardée 
jusqu'au  \ingt- cinquième  jour  et  même  au  delà.  Pour  peu  que  la  maladie 
ait  été  sévère,  elle  laisse  après  elle  un  affaiblissement  et  un  amaigrissement 
hors  de  proportion  avec  sa  durée  ;  souvent  aussi  la  douleur  pharyngée  et  la 
dysphagie  sont  plus  marquées  au  début  de  la  convalescence  qu'à  tout  autre 
moment,  ce  qu'il  faut  attribuer  à  la  dénudation  de  la  muqueuse  plus  ou 
moins  altérée. 

Une  première  atteinte  ne  produit  pas  d* immunité  ;  c'est  encore  un  argument 
contre  l'assimilation  de  la  diphthérie  aux  fièvres  infectieuses. 
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inil7»t«s(l).  —  Après  la  guérison^  le  malade  est  exposé  à  des  paralysies 
de  siège  et  d'étendue  variables,  qui  présentent  ces  deux  particularités  nota- 
tables  :  elles  surviennent  aussi  bien  après  les  cas  légei-s  qu'après  les  cas  gra* 
ves,  et  elles  ne  se  développent  ni  pendant  le  cours,  ni  immédiatement  après 
la  terminaison  de  la  maladie;  l'intervalle  minimum  est  d'une  semaine, 
mais  le  plus  souvent  il  s'écoule  deux  à  trois  semaines  avant  l'apparition  des 
phénomènes  d'akinésie  dans  les  membres.  Le  voile  du  palais  est  pris  d'abord, 
et  il  l'est  parfois  avant  que  l'angine  soit  totalement  guérie.  La  paralysie  peut 
y  rester  bornée,  mais  souvent  après  les  délais  sus-indiqués  elle  s'étend  h. 
d'autres  régions  :  ce  sont  les  membres  inférieurs  qui  sont  atteints  les  premiers, 
puis  les  gupérievrSy  et,  dans  quelques  cas,  le  désordre  poilant  également  sur 
les  muscles  du  tronc,  la  paralysie  est  vraiment  généralisée.  11  est  à  remar- 
quer que  l'inertie  des  muscles  do  la  nuque  précède,  lorsqu'elle  existe, 
celle  des  muscles  des  membres  ;  il  n'en  est  point  de  même  des  autres 
mujk:les  du  tronc  Les  désordres  de  motilité  sont  ordinairement  précédés 
à'analgésie  ou  d'anesthésie,  et  dans  beaucoup  de  cas  ces  troubles  de  sensibi- 
lité ne  dépassent  pas  l'épaule,  le  genou  (G.  Sée)  ;  ils  peuvent  cependant  être 
généralisés  (Maingault). 

L'akinésie  va  rarement  au  delà  de  la  pamlysie  incomplète  ou  parésie  ; 
quand  ils  sont  couchés,  les  malades  peuvent  mouvoir  librement  les  mem- 
bres, mais  la  force  du  mouvement  est  diminuée  (ainsi  que  le  prouve  le 
dynamomètre),  et  elle  est  insuffisante  pour  permettre  la  marche  ou  même 


(1)  OiiLLAiD,  Mém,  sur  répidémie  d'angine  couenneuse  qui  a  régné  pendant  le  cours 
des  années  1834-35-36  dans  plusieurs  communes  du  déparlement  de  la  Vienne  (Soc.  de 
Mfd.  de  Poitiers).  —  Gull,  Lésion  of  the  nerves  ttf  the  npck  and  of  ihe  cervical  seg^ 
ment  of  the  cord  after  faucial  Diphtheria  (The  lytncet,  1858).  —  Maingault^  Sur  la 
paralysie  du  voile  du  jmiais  à  la  suite  d'angine,  Ihèsc  dft  Paris,  1854.  —  Sur  les 
paralysies  diphthéritiques  [Soc.  méd.  hop,,  1859).  Paris,  1860.  —  Coli?(,  De  la  para* 
hjue  dite  dipfithéritique.  Paris,  1860.  —  Rogeb,  Soc,  méd.  hôp.j  1861.  —  Gubler, 
Dei  paralysies  dans  leurs  rapj}orts  avec  le^  maladies  aiguës,  Paris,  1801.  —  Weder, 
i'et^r  die  Serve  mi  ôrungen  und  iMhmungen  narh  Diphtheria  {Virchow's  Archiv,  1861). 

—  ChaicotcI  Vulpia?î,Soc.  f/ff  biologie,  1862. —  Hex.nig,  Die  diphtheritische  iMhmung 
Jahrb,  f,  Kinderheilk.j  1863).  —  Greeniiow,  On  Diphtherial  new  affections  (Med, 
Times  ami  Gaz,,  1863).  —  Jaccoud,  Les  paraplégies  et  l'ataxie,  Paris,  1864.  — 
Wade,  Cases  of  Diphtherial  Paralysis  [Med,  Times  and  Gaz  ,  1864).  —  Jexsex, 
Progressive  tnotorische  Ataxia  nach  Angina  diphtherica  (Hospitars  Tidende,  1865). 

—  Bii'55i3CHE,  Journ.  f.  Kinderkrankh.y  1865.  —  Brenner,  Einige  Erfahrungen 
yl/er  die  Motilitâtsstôi'unge/i  nach  Diphtheriti'i  (Petcrsburgcr  med,  Zeitschr.,  1866\  — 
Mi^cjT,  Death  fiom   the  sequpl  of  Diphtheria  [Boston  med.  and  surg.  Journal^  1867), 

—  Pheuppeaix,  Uullet,  thérap.,  1867.  —  Casoary,  Berlin,  klin.  Wo'henschr..  1867. 

—  1IATDE5,  Brit.  med.  Journal^  1808.  —  IIinger,  Med.  Tiuips  and  Gaz..  1808.  — 
Umiai5  et  UtnNE,  lœ.  cit. 
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la  station  debout.  J'ai  prouvé  que  dans  certains  cas  les  désordres  de  locomo- 
tion sont  causés  non  par  de  la  paralysie  vraie,  mais  par  un  trouble  de  coor* 
dination,  par  de  Vataxie  motrice.  Eisenmann  a  également  constaté  le  fait. 
L'état  de  la  contractilité  électrique  dans  les  muscles  paralysés  n'est  pas  tou- 
jours le  même  ;  d'après  Duchenne  (de  Boulogne),  elle  est  conservée,  mais 
d'autres  observateurs  l'ont  trouvée  amoindrie.  Vanaphrodisie  n'est  pas  rare 
chez  l'adulte  ;  mais  la  vessie  et  le  rectum  conservent  le  plus  ordinairement 
leur  motilité. 

Ces  paralysies,  qui  présentent  une  grande  mutabilité  quant  au  degré  et 
quant  au  siège,  coïncident  fréquemment  avec  des  troubles  de  la  vue  et  de 
l'oute.  L'œil  est  même  un  des  organes  qui  sont  le  plus  rapidement  atteints 
après  le  voile  du  palais;  les  désordres  portent  sur  ïappareil  ifaccommofUition, 
et  comme  ils  ne  sont  pas  toujoui*s  exactement  semblables  des  deux  cotés, 
il  y  a  parfois  de  la  diplopie,  La  mydriase  est  ordinairement  très«marquée, 
ti  plusieui*s  malades  ont  présenté  du  strabisme.  La  surdité  est  bien  plus 
rdire;legoùt  a  été  diminué,  mais  non  aboli;  enfin,  9  fois  sur  39  cas, 
H.  Webera  constaté  la  diminution  de  la  sensibilité  tactile  de  la  langue  et 
de  la  muqueuse  des  joues  et  des  lèvres. 

La  DUHÉE  de  ces  accidents  consécutifs  est  extrêmement  vaiiable  ;  elle  p^ut 
n'être  que  de  quelques  jours  pour  le  voile  du  palais  et  les  troubles  visuels,  mais 
l'akinésie  des  membres  peut  pei*sister  plusieurs  mois.  Même  alors  le  pro- 
nostic est  favorable,  ces  paralysies  finissent  par  guérir  sans  laisser  de  trace  ; 
cependant  la  mort  survient  dfins  quelques  cas  (12  pour  100  environ),  soit 
par  extension  de  la  paralysie  aux  muscles  respirateurs^  soit  par  pari^sic  et 
thrombose  cardiaques  (Thompson,  Bergeron).  —  La  fréquence  des  paralysies 
qui  dépassent  le  voile  du  palais  et  le  phai'vnx  est  comprise,  d'après  ceiiaines 
statistiques  (Bouillon-Lagrange,  H.  Weber),  entre  8  et  9  pour  100  ;  c'est-à-dire 
que  sur  100  malades  qui  guérissent  de  l'angine  diphthérique,  8  ou  9  sont 
a£fectés  de  paralysie  plus  ou  moins  généralisée  ;  mais  ces  chiffres  ne  peu- 
vent pas  être  acceptés  comme  une  moyenne  constante,  car,  selon  la  remar- 
que de  Lorain  et  Lépine,  si  dans  la  statistique  de  H.  Hoger  on  ne  compte  que 
les  cas  de  paralysie  généralisée,  on  n'obtient  que  le  rapport  de  /i  à  ."i 
pour  100. 

La  PATHOGÉNIE  dc  ces  phénomènes  n*est  pas  élucidée.  Chez  un  homme  de 
quarante-cinq  ans,  Buhl  a  trouvé  dans  les  racines  et  les  ganglions  rachidiens 
des  extravasations  sanguines,  et  une  augmentation  de  volume  due  à  l'épais- 
sissement  du  névrilème  ;  l'altération  était  au  maximum  dans  les  nerfs  lom* 
baires.  Antérieurement,  Charcot  et  Vulpian  avaient  constaté  dans  un  cas 
une  atrophie  des  nerfs  musculaires  du  voile  du  palais;  ils  n'étaient  plus 
constitués  que  par  des  tubes  vides,  et  le  névrilème  présentait  de  nombreux 
corps  granuleux.  Mais  ces  faits  ne  peuvent  servir  de  base  à  une  théorie  gé- 
nérale ;  la  mobilité  et  la  guérison  presque  constante  de  ces  paralysies  ne  per* 
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mettent  guère  de  les  attribuer  à  une  altération  profonde  des  organes  d'in- 
nervation ;  l'intenralle  qui  sépare  la  maladie  pharyngée  de  la  paralysie  des 
membres  est  difficilement  conciliable  avec  l'idée  d'une  névrolysie  réflexe  ; 
le  développement  (moins  fréquent^  mais  positif)  d'akinésies  semblables  après 
des  angines  non  dipkthériques  et  d^ antres  maladies  aifjuês,  condamne  T explica- 
tion de  Trousseau,  qui  invoquait  une  action  toxique  spéciale  sur  le  système 
nerveux.  Et  en  cette  situation  je  ne  vois  que  deux  interprétations  accepta- 
bles :  on  peut  admettre  que  la  lésion  pharyngée  agit  par  action  centripète  sur 
les  vaso-moteurs  des  centres  nerveux,  de  manière  à  modifier  momentané- 
ment la  nutrition  de  ceux-ci,  au  point  d'en  amoindrir  la  puissance  fonction- 
nelle (Jaccoud)  ;  ou  bien  on  peut,  avec  Gubler  (qui  a  consacré  à  cette  question 
de  remarquables  travaux)  envisager  ces  paralysies  comme  une  simple  amyo- 
rthénie  (faiblesse  musculaire)  résultant  de  la  convalescence,  et  ne  présentant 
avec  la  diphthérie  aucun  rapport  particulier. 

DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

L'angine  membraneuse  accidentelle  est  facilement  reconnue,  d*après  la 
eaose  toute  fortuite  qui  lui  donne  naissance,  et  l'absence  de  phénomènes 
généraux.  Elle  est  d'ailleurs  assez  rare  ;  la  plus  commune  est  celle  qui  ré- 
sulte de  cautérisations  avec  le  nitrate  d'argent.  A  défaut  de  renseignements, 
la  blancheur  de  l'eschare  qui  fait  partie  intégrante  de  la  muqueuse  per- 
mettra de  l'apporter  ce  pseudo-exsudat  à  sa  véritable  origine  ;  il  disparait 
d'ailleurs  en  quelques  heures  et  ne  se  renouvelle  pas. 

L'angine  fibrincuse  vraie  ou  diphlhériquc  ne  ressemble  à  aucune  autre 
maladie  lorsqu'elle  présente  la  propagation  nasale  ou  laryngée,  les  sym- 
ptômes de  septicémie,  les  complications  pulmonaires  ou  les  productions 
membraneuses  culanées.  Mais  dans  les  cas  légers,  et  dans  les  cas  graves  au 
début,  elle  peut  être  confondue  avec  l'une  quelconque  des  angines  mu- 
queuses à  produits  concrets  ;  j'ai  exposé  précédemment  les  caractères  objec- 
tifs qui  peuvent  prévenir  celte  erreur  ;  j'ajoute  que  dans  tous  les  cas  il 
faut  tenir  grand  compte  de  la  constitution  opidémique  et  de  la  possibilité  de 
la  contagion . 

Le  PRONOSTIC  est  toujoui's  sérieux,  même  dans  les  cas  a  lésions  locales 
peu  étendues;  l'observation  prouve  en  effet  que  même  alors  la  maladie 
peut  tuer  par  extension  ou  par  septicémie.  Il  résulte  de  là  que  le  jugement 
doit  toujours  être  réservé  jusqu'au  moment  oîi  les  membranes  cessent  de 
se  reproduire.  Quel  que  soit  l'état  local,  l'adynamie,  la  petitesse  du  pouls 
sont  des  signes  fâcheux;  le  développement  de  la  diphthérie  nasale  ou  des  ac- 
cidents laryngés  constitue  un  péril  prochain  ;  il  en  est  de  même  dos  broncho- 
pneumonies.  Enfin  le  volume  considérable  des  ganglions,  la  participation 
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du- tissu  ccUulaii'c  ambiant  à  riiiriitratiou  iiiflaniuiatoire  sont  des  phéno- 
mènes de  mauvais»  augure  ;  bien  souvent  alors  la  maladie  est  mortelle  ;  et 
si  la  guérison  a  Heu,  il  n'est  pas  rare  que  la  suppuration  s'empare  de  la 
masse  ganglionnaire,  et  que  le  patient  ait  à  lra¥ei*ser  toutes  les  péripéties 
d'un  vaste  phlegmon  cervical.  —  D'une  manière  géBéraic,  l'angine  couen- 
neuse  est  d'autant  plus  grave  que  l'individu  est  plus  jeune  ai  moins  robuste, 
et  la  forme  secondaire  est  redoutable  entre  toules. 


TBAITEMENT. 

Les  indications  et  les  moyens  i^ont  les  mêmes  que  dans  la  laryngite 
pseudo-membraneuse  {wy,  t.  1,  p.  769),  je  me  borne  aies  énoncer  ici  pour 
mémoire  :  vomitifs  au  début;  médication  interne  parle  \in  de  quinquina 
et  le  perchlorure  de  fer  ;  traitement  topique  comprenant  des  cautérisations 
avec  le  nitrate  d'argent  ou  le  perchlorure  de  fer  répétées  deux  ou  trois  fois 
dans  les  vingt-quatre  heures  ;  dans  l'intervalle,  des  insufUations  de  tannin 
et  d*alun  à  parties  égales  et  des  pulvérisations  d'eau  de  chaux  ;  l'eau  ou  la 
limonade  vineuse  est  la  boisson  la  plus  utile  et  la  mieux  tolérée  ;  une  ali- 
mentation aussi  substantielle  que  le  permet  l'état  du  malade  est  d'absolue 
nécessité. 

Lorsque  l'infection  de  l'haleine,  la  teinte  gris  sale  et  l'apparence  gangre- 
neuse des  fausses  membranes  en  révèlent  la  décomposition  putride  et  font 
craindre  la  septicémie,  il  con\ient  de  substituer  aux  insufflations  astrin- 
gentes des  applications  de  chlorure  de  chaux  en  nature  ;  on  peut  aussi  tou- 
cher vigoureusement  les  pailies  avec  une  forte  solution  de  permanganate  de 
potasse  ou  d'acide  phénique  ;  il  faut,  en  un  mot,  chercher  à  détruire  les  pro- 
priétés septiques  des  produits  morbides  afin  de  prévenir  l'auto-infection. 
Dans  ces  formes  putrides,  malheureusement,  les  choses  marchent  avec  une 
telle  rapidité,  que  les  efforts  les  plus  persévérants  restent  bien  souvent  sté- 
riles ;  il  faut  néanmoins  lutter  jusqu'au  bout,  et  unir  aux  moyens  précédents 
un  traitement  interne  qui  puisse  accroître  la  résistance  de  l'organisme  ; 
l'alcool  et  l'acide  phénique  sont  les  agents  qui  répondent  le  mieux  à  cette 
indication.  Au  premier  signe  de  propagation  aux  fosses  nasales,  il  faut  pra- 
tiquer des  injections  avec  des  solutions  caustiques  et  désinfectantes  ;  enûn, 
quand  le  mal  gagne  le  larynx,  le  croup  domine  la  situation,  et  il  faut  être 
prêt  à  pratiquer  la  trachéotomie. 

I^  traitement  précédent  est  celui  «lue  je  mets  en  pratique,  mais  bien 
d'autres  méthodes  sont  suivies;  je  rappellerai  notamment  la  médication 
par  le  tartre  stibié  à  hautes  doses  Uertholle),  par  l'inhalation  des  vapeui's 
humides  de  sulfure  de  mercure  Abeille),  par  le  copahu  et  le  cubèbe  (Tri- 
deau),  par  les  insufflations  de  fleur  de  soufre  (Baibosa).  Cette  dernière 


AxNGIMi:  FIBKINKUSK,  PSEUDO-MliMBKAlNKUSt:.  223 

mctbodc  a  pour  objet  la  dcstruclion  des  germes  végëlaux  qui  sont  l'origine 
de  la  maladie  locale  et  de  l'infection  générale  secondaire  ;  elle  a  pour  elle 
dix-huit  cas  de  succès  observés  par  l'auteur^  et  elle  est  justiûée  par  kf  no- 
tions plus  complètes  que  nous  possédons  aujourd'hui  sur  la  structure  des 
fausses  membranes  pharyngées. 

La  convalescence,  toujours  assez  longue  an  pohit  de  vue  du  retour  des 
forces.,  exige  une  médication  tonique  par  le  quinquina^  le  fer  et  le  vin  ;  le 
séjour  à  la  campagne  en  est  dans  tous  les  cas  un  auxiliaire  précieux  :  c'est 
par  ces  moyens^  aidés  desbaim  sulfureux  et  de  Télectrisation,  qu'il  convient 
de  traiter  les  paralysies  consécutives.  —  Les  propriétés  contagieuses  de  la 
maladie  imposent  les  précautions  les  plus  sévères  pour  l'isolement  des  ma- 
lades, Taëration  de  leur  chambre^  pour  les  linges  et  objets  de  pansement. 
Les  personnes  qui  appliquent  les  topiques  devront  éviter  d'exposer  leur  visage 
devant  la  bouche  des  patients^  et  si^  malgré  cette  précaution^  elles  reçoivent 
uelque  matière  suspecte,  elles  devront  immédiatement  faire  d'abondantes 
lotions  avec  un  liquide  désinfectant. 
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larynx,  el  qu'elle  n'apparaît  qu'à  la  un  des  maladies  graves  aiguës  ou  chro- 
niques^ notamment  dans  la  fièvre  typhoïde^  la  pyohémie^  le  choiera^  lecancer, 
la  tuberculose^  les  suppurations  des  voies  urinaires  et  des  jointui*es.  La  genèse 
et  les  caractères  de  la  lésion  sont  du  reste  les  mêmes  que  dans  la  diphthérie 
pharyngée^  et  l'on  observe^  soit  la  dëgénération  fibrineuse  pure  de  l'épithé- 
lium^  soit  une  combinaison  de  cette  altération  avec  la  suppuration  épithé- 
liale  (Wagner).  —  Le  muguet  n'est  pas  rare;  il  se  développe  consécutivement 
au  muguet  buccal^  et  les  champignons  caractéristiques  occupent  principale- 
ment la  couche  épithéliale  moyenne  (Wagner)  ;  dans  un  cas^  cet  obs6i*vateur 
a  constaté  que  sur  beaucoup  de  points  les  filaments  parasitaires  plongeaient 
aussi  dans  le  tissu  même  de  la  muqueuse,  et  que  quelques-uns  pénétraient 
même  dans  Tintérieur  des  vaisseaux  où  ils  étaient  entourés  de  globules 
ix)uges.  —  L'œsophagitc  secondaire  qui  est  produite  par  les  maladies  graves 
présente,  soit  la  forme  catan*hale,  soit  la  forme  diphthérique  ;  la  forme  pus^ 
Meuse  e&t  propre  à  la  varîole,  mais  la  pustulation  coïncide  d'ordinaire  avec 
une  abondante  production  de  fausses  membranes  super/Lcielles  (croupales)  :  ces 
dépôts  peuvent  être  assez  épais  pour  oblitérer  presque  complètement  le  canal 
(Andral,  Bamberger).  —  L'opsophagite  par  stase  veineuse  est  un  catarrhe 
chronique  caractérisé  par  la  teinte  brun  rougeàtre  ou  ardoisée  de  la  mu- 
queuse, par  le  développement  anormal  des  glandules,  et  la  dilatation  quasi 
variqueuse  des  vaisseaux  veineux.  —  Le  catarrhe  chronique,  quelle  qu'en 
soit  la  cause,  expose  plus  que  toute  autre  variété  à  l'hypertrophie  du  tissu 
sous-muqucux  et  de  la  tunique  musculaire,  et  au  rétrécissement  ;  plus  rare- 
mont  la  couche  musculaire  est  relâchée  et  atrophiée  au  niveau  des  veines 
variqueuses,  et  il  existe  une  dilatation  partielle. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

L'(PSophagite  catarrhale  légère,  celle  des  maladies  phaiyngo-buccales, 
celle  des  affections  générales  graves,  sont  ordinairement  méconnues  :  l'une 
parce  que  les  symptômes  sont  trop  peu  accentués  ;  l'autre  parce  que  les  phé- 
nomènes sont  imputés  à  la  maladie  première  ;  la  troisième  parce  que  la  pro- 
stration des  malades  et  souvent  aussi  le  défaut  d'alimentation  empêchent  la 
manifestation  de  la  dysphagie,  qui  est  le  fait  caractéristique  et  dominant  de 
toutes  les  altérations  de  l'oesophage.  En  revanche,  dans  les  formes  moyemaes 
et  graves  de  l'oBSophagite  primitive,  les  symptômes  sont  assez  accusés  pour 
permettre  le  diagnostic. 

Les  malades  accusent  une  DoixErR  d'intensité  médiocre  sur  le  tnget  de 
l'œsophage,  généralement  au  niveau  de  la  fourchette  sternale,  ou  bien  entre 
les  épaules,  ou  bien  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  épigastrique  ;  il  est 
rare  que  cette  douleur  soit  continue,  elle  ne  se  manifeste  qu'à  l'occasion  de 
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la  dëgiutitioii  de  substances  solides^  ou  de  liquides  trop  chauds  ou  trop  froids^ 
mais  eUe  persiste  quelque  temps  après.  Pour  peu  que  l'inflammation  soit 
InteDic,  le  passage  du  bol  alimentaire  est  gêné  ou  empêché^  il  y  a  de  la 
MsnuiG»  (dytphagia  tn/lammotorta)  ;  celle-ci  ne  résulte  point  d'une  diminu- 
tion dans  le  calibre  du  canal,  elle  est  l'eiTet  d'une  crampe  réflexe  des  muscles 
œsophagiens,  laquelle  est  provoquée  par  le  contact  des  substances  ingérées 
sur  la  muqueuse  irritée.  Si  la  contracture  est  peu  énergique,  elle  peut  être 
wncae  par  les  efforts  du  patient  ;  dans  le  cas  contraire,  les  matières  sont 
fcjetées  malgré  l'action  réitérée  des  muscles  pharyngés,  les  seuls  sur  les- 
quels la  Tolonté  ait  prise.  Ce  rejct  a  lieu  ordinairement  par  réffurgitation^ 
plus  rarement  par  vomissement  ;  s'il  n'est  pas  immédiat,  les  matières  sont 
«ntourées  d'une  couche  épaisse  de  mucus  grisâtre  ou  puriforme,  parfois 
teinté  de  sang.  Lorsque  les  régurgitations  sont  constamment  sanguinolentes, 
ce  symptôme  acquiert  uuc  signiûcalion  particulière  :  il  dénote  presque  à 
coup  sûr  l'existence  d'une  ou  de  plusieurs  ukéroHons;  cette  Gesq)hagite  ulcé- 
reuse est  produite  d'ordinaire  par  des  corps  solides  acérés  ou  irréguliers,  ou 
bien  par  des  caustiques.  Dans  les  formes  membraneuses,  plusieurs  auteurs 
ont  observé  le  rejet  de  fausses  membranes  pelotonnées  ou  étalées  (Abercrom- 
bîe^  Bleuland).  Lorsque  l'inflammation  occupe  la  partie  supérieure  du  canal, 
fl  y  a  de  la  douleur  à  la  pression  dans  la  région  cervicale,  parfois  même  on  y 
observe  une  infiUraiioH  œdémateuse  du  tissu  cellulaire,  laquelle,  par  son  exten- 
sion au  larynx,  peut  être  l'origine  de  troubles  respiratoires  et  d'accidents  fort 
graves  :  ces  phénomènes  sont  propres  à  l'œsophagite  ulcéreuse  et  à  la  phlcg- 
moneuse.  Cest  alors  aussi  que  le  malade  présente  de  la  fièvre  et  l'état  gé- 
néral commun  à  toutes  les  phlegmasies  aiguës  ;  la  forme  catarrbale  n'y  donne 
lieu  que  dans  les  cas  où  elle  est  fort  étendue.  —  L'introduction  de  la  sonde 
détermine  une  douleur  vive  au  niveau  des  points  enflammés,  et  le  siège  de 
^ctte  douleur  est  exactement  le  même  que  celui  de  la  sensation  d'obstacle 
accusée  par  le  malade;  mais  le  cathéter  passe  facilement,  et  démontre 
Tabsence  d'un  rétrécissement  ou  d'une  obstruction  ;  il  ramène  des  mucosités 
plus  ou  moins  abondantes,  et  après  celte  application  la  déglutition   est  mo- 
mentanément plus  facile. 

La  Martilin  de  la  maladie  est  ordinairement  favorable,  et  en  quelques 
jours  elle  aboutit  graduellement  à  la  résolution  ;  dans  quelques  cas  les 
symptômes  vont  sans  cesse  s' aggravant  pendant  six  à  huit  jours,  il  vient 
même  un  moment  où  la  dysphagic  est  absolue  et  l'état  général  des  plus 
graves  ;  puis  tout  d'un  coup  ces  phénomènes  s'apaisent,  et  une  rémission 
a  lieu  qui  est  presque  la  guérison  :  l'inflammation  s'est  alors  terminée  pnr 
suFPOiiinoN,  et  la  rupture  de  l'abcès,  dont  le  pus  est  évacué,  soit  par  la  bouche, 
soit  par  l'intestin,  est  la  cause  de  cette  amélioration  subite.  Dans  des  cir- 
constances moins  heureuses,  Tinflammation,  d'une  durée  plus  longue,  aboutit 
é  une  hypertrophie  limitée  des  tuniques,  et  un  rêtr£';issement  est  constitué  ; 
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cette  terminaison  est  également  produite  par  la  cicatrice  d'une  ulcération, 
de  lil  sa  fréquence  à  la  suite  des  oesophagites  toxiques  ou  par  corps  étran- 
<rer.  Enfin  la  maladie  peut  causer  la  mort,  soit  par  infiltration  laryngée 
secondaire,  soit  par  une  rupture  de  l'œsophage  (1).  Cet  accident  est  carac- 
térisé par  une  douleur  atroce  et  subite  dans  la  poitrine,  dans  le  dos,  entre 
les  épaules,  par  un  vomissement  de  sang,  par  une  orthopnée  intense,  et  ud 
emphysème  sous-cutané  du  thorax,  du  cou  et  de  la  face  ;  le  patient  tombe 
dans  un  collapsus  rapidement  moilel.  Parfois  cependant,  dans  le  cas  de 
perforation,  la  vie  peut  se  prolonger  durant  plusieurs  mois  (Vigla).  Les  rup- 
tures, comme  la  perforation,  occupent  ordinairement  la  portion  dorsale  du 

canal. 

Quelques  faits  authentiques  (Doerhaave,  Schonleiii,  Oppolxer,  l^yden  et 
iH'timmatzki)  démontrent  que  Ta^sophagite  antérieure  à  la  i-upture  peut  être 
latente,  de  sorte  que  la  solution  de  continuité  survient  inopinément  dans  un 
état  de  santé  en  apparence  parfiit  ;  trois  des  cas  connus  concernent  des 
hommes  adultes  vigoureux,  qui  avaient  des  habitudes  alcooliques. 


TRAITEMENT. 

Les  saignées  locales,  sangsues  ou  ventouses  scarifiées  sur  le  trajet  de 
Fiusophage,  ne  conviennent  que  dans  les  cas  graves  avec  réaction  fébrile  ; 
dans  toute  autre  circonstance  la  médication  doit  être  peu  active,  [.a  suppres- 
sion des  aliments  solides  est  le  fait  capital  ;  on  ne  permettra  que  des  bouil- 
lies, des  potages  tièdes  ou  froids,  et  si  les  douleurs  sont  vives,  on  conseil- 
lera les  boissons  j:lacé.i?s,  ou  bien  le  malade  tiendra  continuellement  dans 
sa  bouche  de  petits  fragments  de  glace  qu'il  aura  bien  soin  de  ne  pas  avaler 
h  l'état  solide  ;  on  pourra  joindre  à  ces  moyens  les  révulsifs  cutanés  (sina- 
pisnies,  huile  de  ci*oton,  vésicatoires),  et  Ton  entretiendra  la  liberté  du 
ventre  par  des  lavements  purgatifs.  Si  des  hémorrhagies  ont  Heu,  il  faut 
insister  plus  que  jamais  sur  la  glace  et  les  boissons  glacées;  on  peut  aussi 
faire  prendre  des  styptlipies  dans  un  véhicule  visqueux  (solution  chargée  de 
>;onmie,  par  exemple),  afin  que  le  contact  de  la  substance  avec  la  surface 
hémorrhagiparo  soit  aussi  prolongé  que  possible  ;  c'est  pour  ces  cas  là  que 
Copland  a  recommandé  l'essence  de  térébenthine  mêlée  à  du  miel,  fjorsque 
l'ii^sophagite  est  provoquée  par  un  coq»s  étranger,  il  est  prudent  de  recourir 
tremblée  au  cathétérisme  afin  de  rechercher  si  ce  corps  est  resté  dans  le 
canal;  en  cas  d'affirmative,  il  faut  procédera  sou  extraction,  ou  en  pro^o- 


^1)  Vk.la,  Arcft,  ijén,  th  »//w/.,  1840.  —  Cbaiiiiatzki  ^Cliuique  de  t^^dt'ii  ,  VrUr 
tfi*'  Hupturen  drr  Sj  ^isn'o/n^,  Koiug«t)ergr.  1867. 
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quer  la  descenle  par  les  moyens  chirurgicaux.  Celte  circonstance  réservée^ 
la  sonde  oe  doit  jamais  être  employée  dans  la  phase  d'acuitë»  et  si  la  cause 
oo  les  symptômes  de  la  maladie  font  soupçonner  l'existence  d'une  nécrose 
ou  d'une  ulcération,  il  faut  retarder  le  cathétérisme  jusqu'à  ce  que  la  ces* 
«ilkm  des  hémorrhagies  et  des  douleurs  révèle  la  cicatrisation  ;  et  alors 
même  11  faut  agir  avec  une  grande  prudence,  car  l'instrument  peut  déchirer 
la  paroi  amincie  du  conduit  et  faciliter  ainsi  une  perforation  :  les  sondes 
à  olÎTes  ont  l'avantage  de  mettre  à  l'abri  de  ce  danger.  Dans  les  cas  sup- 
posés, on  ne  serait  autorisé  à  appliquer  le  cathéter  que  si  la  dysphagie  était 
complète  et  d'une  certaine  durée;  il  faut  alors  aller  au  plus  pressé  et  nourrir 
le  patient  :  or  les  lavements  dits  nutritifs  sont  insufGsants,  et  la  sonde  est 
fonique  ressource  ;  mais  cette  situation  est  aussi  rare  dans  l'œsophagite 
qu'elle  est  commune  dans  les  rétrécissements. 

liorsque  les  phénomènes  aigus  étant  apaisés,  la  déglutition  reste  gênée, 
il  est  à  craindre  que  l'inflammation  ne  tende  à  l'induration,  qu'elle  ne  passe 
à  VéttU  chronique;  l'iodure  de  potassium  à  hautes  doses  est  alors  indiqué  dans 
le  but  de  provoquer  la  résorption  des  éléments  de  nouvelle  formation  pen- 
dant qu'ils  sont  encore  récents  et  que  leur  évolution  à  l'état  de  tissu  stable 
n'est  pas  achevée. 

CHAPITRE  11. 

mifeTRiBCMSEIIElliTII  D£  I^'ŒUWPHAGB  (1). 
GENÈSE.  —  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

L'œsophage  peut  être  rétréci  :  1®  par  des  rurps  étrangers;  2*  par  la  co?/4- 
j^reiticn  d'une  tiuneur  du  voisinmje  ;  S'*  par  une  aWration  de  ses  parois.  Ce  sont 
tes  sténoses  de  ce  dernier  groupe  qui  constituent  les  rétrécissements  propre- 
ment dits.  Les  altérations  qui  y  donnent  naissance  sont  de  trois  ordres, 
savoir  :  les  hypertrophies  et  les  indurations  limitées,  suite  d'inflammation 
simple;  —  les  ëpaississements  et  les  rétractions  cicatriciels,  suite  d'inflamma- 
tion ulcéreuse  ;  —  les  tumeurs  ou  néoplasmes  développés  dans  les  parois  du 
canal. 


(1)  Vojei  les  traités  de  chirurgie,  la  bibliographie  du  chapitre  précédent;  en  outre  : 
AxDtAL,  Clinique  médicale,  —  A^dbews,    Vef^r  die  Anwendwig  des  HôUensteins 
$egen  Stricturtn  der  SpeiserOhre  (trad.   de  Ruppius).   Leipzig,  1832.  —  Ge:<dbok^ 
Joum.  des  conn.  méd.-chir.y  1837.  —  Tbousseau,  Acad.  de  méd,,   1846,   et  Revu 
méd,,  1848.  —  Vigla,  Arch,  gén.  de  méd,,  1846,  —  FoLLi.f,  Des  rétrécissements  d 
tœsophng^f   thèse  de  concours.  Paris,   1853,   —  Bm,  Beitrûge  zur  Dingnose  nnd 
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Les  MMMcs  des  R£TR£assiûMENTs  acATRiaELs  ont  été  indiquées  pour  la  plu- 
part^ à  propos  de  l'cesophagite  ;  l'ingestion  de  liqtiides  Irop  chauds  ou  de  sub- 
séances  caustiques  en  est  le  point  de  départ  ordinaire  ;  quelques  faits  établit* 
sent  en  outre  la  possibilité  de  ïôriyine  syphilitique. 

Les  RÉTRÉassEMENTs  PAR  NÉOPLASMES  résultent  dans  la  majorité  des  cas  da 
développement  du  cancer  (i).  La  fréquence  relative  des  diverses  formes  de 
cancer  n'est  pas  bien  établie.  D'après  bon  nombre  d'auteurs,  le  squirrhe  et 
l'encéphaloïde  sont  les  plus  communs,  et  le  cancer  épithélial  est  exceptioo- 
nel  ;  mais  Bambergcr  incline  à  croire  que  ce  deniier  est  la  variété  la  plu» 
ordinaire.  Le  cancer  œsophagien  est  presque  toi^yours  primititi  il  oc- 
cupe la  région  supérieure  ou  inférieure  du  conduit,  rarement  la  partie 
moyenne  ;  il  débute  par  le  tissu  sous-muqueux,  puis  envahit  les  couches 
adjacentes,  affectant  assez  souvent  une  disposition  parfaitement  drcolaire» 

—  Les  autres  tumeurs  sont  tout  à  fait  rares  :  ce  sont  des  produdioHS  taket' 

Symplomatologie  der  OKsophaguskrankheiten  {Prager  Vierteij'.^  185â).  —  Rnm» 
Clinical  lUuslratioms  {Association  med.  Journ.,  iSbà).  —  Ebbhabdt,  EmtariumfeMékr 
^teiserOhre  (Prettts,  Ver.  ZeiU^  1855).  —  RUhle,  Wiener  med.  Wodœns.^  1855.— 
WoLFF,  Union  med.,  1855.  —  Lebebt,  Deutsche  Kiinik^  1855.  —  Gb.  Boxam^ 
Union  méd ,  1856.  —  Lutok,  Bullet.  Soc.  anat,  Paris,  1856.  —  HoBNurc,  StriehÊrs 
(xsophagi  [Beriin,  med,  Zeit.,  1857). —  Lotibeck,  (JKsophagusstrictur,  etc.  {Deulxk 
Klinikj  1858).  —  GorsoT,  Joum*  de  méd,  de  BruxeUes,  1858.  —  Oppolzkb,  H'iner 
SpUnlszeitung,  1861.  — Steigsb,  Veher  Vet^ngerung  der  Speiserdhre  (Wûrz.  med, 
Zeitschr.y  1861).  —  Hopps,  Salmiak  hei  Verengerung  der  SpeiserÔhre  {Preuss,  meé, 
Zeif,^  186t).  —  Bbosie,  Ueber  die  Behandiung  der  Œsophagusstrirturen.  Leipii;^ 
1862.  —  Rousselot-Beavueu,  Thèse  de  Paris  y  1864.  —  Béuieb,  Clinique  méd,  et  U 
Pitié.  Paril,  1864.  —  Kblleb,  Veber  (JEsaphagusstenosen  (Oester.  Zeitschr.  f,  prtM- 
Ueilk.y  1865).  —  Hydk  Saltbr,  O/i  œsophageal  Dysphagia  {British  tned.  Joum,.  1865)- 

—  Head,  the  Luicet^  1865.  —  Mansièbe,  Des  rétrécissements  intrinsèques  de  tŒtO' 
phage,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Ebas.  Die  Canaiisationsstôrungen  der  ^)eiserôhrem 
I^ipzig,  1866.  —  Bo:(iiABiAGE,  Rétrécissement  fibreux  (Presse  méd,,  1867).  —  Pa- 
coci  nnd  Wale  IIicils,  Transact.  of  the  path.  Soc,  1867.  — Sih05,  Ueber  cardMma^ 
tôse  Sténose  des  CEsophagus,  Berlin,  1868. 

(1)  MoNBO,  Morbid  Anatomy  of  the  Gullet^  Sfomach  nnd  Intestines.  London,  185*- 

—  WiLES,  Union  méd. y  1 861 .  —  Gitidbe,  Recherchcfi  sur  les  complications  anatomiqwe^ 
du  cancer  de  Vœsophage,  Ihèse  de  Paris,  1863.  —  Bambergeb,  Kronkheiten  des  chylo^ 
poêtischen  Systetns.  Eriangen^  1864.  —  Demabquay,  Gaz.  hôpit,,  1866.  —  DoluaC* 
eod.  loco^  1866.  —  GoBTfiL,  Rétrécissemettt  de  r œsophage  causé  par  un  eancroUk  ^ 
cellules  pavimenteuses,  etc.  {Gaz.  hôp.^  1867).  —  Mobell  Mackenbib,  Epitkeli^^ 
Cancer  of  the  œsophagus  {Transact.  of  the  path.  Soc,  1867).  —  Gbaltbats),  CK>^^^ 
plutgus  Krebs  {Deutsche  Klinik,  1868). 

Ghvostek,  Ein  Fall  von  Tuberculose  des  CEsophagus  {Oester,  Zeits,  f,  prakt.  Med- 
1868).  —  Paulicii,  Eine  seltene,  vietleicht  Tuberculose,  Ulcération  des  (KwpAtfy** 
(Virchow*s  Archiv,  1868). 
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oiletite»  (Chvostek,  Paulicki);  et  des  fibroides  ordinairement  pédicules  (Roki- 
tansky). 

Les  oovpRBaBioNs  de  l'oesophage  sont  produites  par  toutes  les  tumeurs 
cenicaks  inlra-thoraciques  et  sous-diaphragmatiques  qui  dans  leur  déve- 
loppement atteignent  les  parois  du  canal;  en  raison  de  leur  fréquence  rela- 
liTe,  les  cancers  du  mddiastin^  les  néoplasmes  des  ganglions  bronchiques^ 
les  anévrysmes  de  l'aorte^  de  la  carotide  et  de  la  sous-claviëre^  sont  les 
plus  importantes  de  ces  tumeurs  au  point  de  vue  clinique.  Je  signalerai 
cependant  pour  mémoire  Vaiwmalie  de  la  sotis-claviére  ;  quand  cette  artère 
pa«e  entre  la  trachée  et  l'œsophage^  ou  bien  entre  celui-ci  et  la  colonne 
Tertëbrale,  elle  comprime  le  conduit  et  donne  lieu  à  une  dysphagie  con- 
nue sous  le  nom  de  dysphagia  lasoria.  D'après  Hyrtl^  cette  anomalie  ne 
produit  la  compression  œsophagienne  que  dans  le  cas  où  le  vaisseau  est 
anëvrysmatique. 

Le  ftlése  du  rétrécissement  est  dans  l'un  des  points  qui  sont  normale- 
ment plus  étroits,  c'est-à-dire  dans  la  région  du  cardia  et  à  la  jonction  de  la 
portion  dorsale  avec  la  cervicale  ;  le  nonibre  est  bien  rarement  multiple  ; 
le  dc^ré  varie  depuis  une  légère  diminution  de  calibre  jusqu'à  l'obturation. 
—  Les  parties  situées  au-dessus  du  point  rétréci  ne  sont  pas  modifiées  si  la 
sténose  est  peu  marquée  ;  mais  dans  le  cas  contraire  elles  subissent  une  dila- 
tation tantôt  uniforme^  tantôt  unilatérale  ;  il  se  forme  alors  un  diverticulum 
qui  peut  retoml>er  en  forme  de  poche  le  long  de  l'œsophage,  et  le  compri* 
mer,  de  manière  à  simuler  un  second  rétrécissement.  Les  tuniques  dans 
les  parties  dilatées  sont  épaissies,  la  muqueuse  est  rouge,  tuméfiée,  parfois 
ïùeérée,  et  les  éléments  musculaires  présentent  une  hypertrophie  qui  résulte 
de  la  suractivité  fonctionnelle.  La  portion  qui  est  au-dessous  de  la  sténose 
est  rétrécie,  comme  atrophiée,  mais  elle  est  quelquefois  le  siège  d'ulcérations 
qui  ont  été  regardées  comme  une  conséquence  des  efforts  de  vomissement 
(Gooper). 

Le  rétrécissement  cancéreux,  celui  qui  est  produit  par  un  corps  étranger, 
sont  souvent  envahis  par  un  travail  ulcératif,  qui  peut  détruire  sur  un 
point  la  totalité  des  parois  ;  ainsi  s'établissent  des  communications  anor- 
males avec  la  trachée,  l'aorte,  la  plèvre,  avec  un  abcès  ou  une  caverne  du 
poumon,  avec  le  tissu  cellulaire  du  cou  et  des  médiastins,  etc. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Le  rétrécissement,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  naît  et  progresse  lente  - 
ment,  de  sorte  que  les  symptômes,  d'abord  nuls,  puis  médiocres,  restent 
longtemps  hors  de  proportion  avec  la  redoutable  gravité  du  mal.  La  oy.s- 
pHAGiE,  qui  est  en  tout  cas  le  premier  phénomène,  ne  se  manifeste  qu'au 
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commeuccmcnt  du  repas^  alors  qu'il  n*y  a  pas  eu  d'ingestion  depuis  plu- 
sieurs heures^  ou  bien  au  contraire  à  la  un,  à  l'occasion  de  la  dernière  bou- 
chée ;  elle  descend  avec  peine,  et  l'individu  constate  avec  surprise  que  pour 
parfaire  cette  déglutition  ultime,  il  est  obligé  de  boire  quelques  gorgées  de 
liquide.  Bientôt  il  s*apcrçoit  que,  malgré  les  soins  qu'il  apporte  dans  la  mas- 
tication, la  descente  oesophagienne  est  de  plus  en  plus  lente  et  difficile  ;  puis 
un  beau  jour,  malgré  des  efforts  réitérés,  le  bol  alimentaire  est  airèté  Aàn» 
son  parcours,  et  il  est  rendu  par  régurgitaUotu,  En  général,  il  n'y  a  pas  de 
douleur  spontanée,  ce  n'est  qu'au  moment  où  l'aliment  arrive  sur  l'obstacle 
que  le  malade  éprouve  une  douleur  qu*il  rapporte  au  cou,  le  long  du  dos, 
ou  derrière  le  sternum.  11  n'y  a  pas  toujours  de  rapport  exact  entre  le 
siège  de  la  sténose  et  le  point  où  le  patient  accuse  sa  souffrance  ;  on  a  vu 
des  malades  qui,  avec  un  rétrécissement  voisin  du  cardia,  localisaient  néan- 
moins la  douleur  dcirière  la  poignée  du  sternum.  Tant  que  le  rétrécisse- 
ment n'est  pas  extrême,  les  liquides  passent,  à  condition  qu'ils  ne  soient 
ingérés  que  par  petites  gorgées  successives,  et  souvent  ils  produisent  au 
moment  où  ils  franchissent  l'obstacle  un  bruit  particulier  de  gargouillement, 
dont  le  siège  est  nettement  apprécié  par  l'auscultation  de  la  partie  latéinlt* 
gauche  de  la  colonne  vertébrale. 

La  régurgitation  qui  ramène  dans  la  bouche  le  contenu  de  l'oesophage 
n'implique  point  le  renversement  des  contractions  du  conduit,  lesquelles 
sont  toujours  dirigées  de  haut  en  bas  ;  mais  le  bol  alimentaire  arrêté  par  un 
obstacle  infranchissable  et  pressé  par  d'énergiques  contractions  remonte  du 
côté  où  le  passage  est  libre,  et  il  finit  ainsi  par  être  ramené  dans  le  pharynx  ; 
le  sens  de  la  contraction  reste  physiologique,  mais  le  trajet  du  corps  qu'elle 
mobilise  est  renversé,  parce  que  la  voie  descendante  est  obturée.  Souvent  les 
muscles  abdominaux  ne  prennent  aucune  part  à  cet  acte  ;  dans  d'autres  cas 
ils  entrent  en  contraction  par  excitation  réflexe,  et  le  mode  du  rejet  simule 
le  vomissement^  mais  ces  contractions  abdominales  sont  sans  effet  réel  sur 
l'ascension  des  matières  œsophagiennes.  L'intervalle  qui  s'écoule  entre  Tin- 
gestion  et  la  régurgitation  varie  selon  le  siège  du  rétrécissement  :  s'il  est  très- 
haut,  les  aliments  sont  rejetés  presque  aussitôt;  mais  s'il  est  voisin  du  cardia, 
et  si  la  partie  supérieure  du  conduit  est  dilatée,  les  matières  s'accumulent 
dans  cette  poche,  elles  ne  sont  rejetées  qu'au  bout  de  plusieurs  heures  sous 
forme  de  masse  entourée  d'une  couche  épaisse  de  mucosités,  et  sans  avoir 
d'ailleurs  subi  de  modification  notable.  La  réplétion  de  cette  poche  détermine 
une  sensation  pénible  de  compression  dans  la  poitrine  ;  les  malades  sont  en 
proie  à  une  angoisse  qui  va  quelquefois  jusqu'à  la  suffocation,  et  ils  s'épuisent 
en  efforts  de  déglutition  pour  ramener  au  dehors  les  matières,  dont  l'accu- 
mulation entrave  l'action  des  poumons  et  du  cœur. 

Quand  l'œsophage  est  vide,  la  situation  des  malades  est  relativement 
bonne  ;  la  plupart  n'éprouvent  aucune  douleur,  tout  au  plus  ont-ils  un  sen* 
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tîmeDi  de  constriclion  pénible.  Mais,  dans  certains  cas^  notamment  dans  le 
rétrédssemenl  cancéreux,  il  se  fait  au  niveau  des  parties  altérées  une  abon- 
dante sécrétion  de  mucosités  qui  sont  incessamment  rejetées  au  prix  de 
grands  effinrU^  de  sorte  que  le  patient  n'a  pour  ainsi  dire  pas  un  moment  de 
tranquillité.  L'absence  d'évacuations  alvines,  Tamaigrissement,  sont  des 
symptômes  communs  à  tous  les  rétrécissements  ;  mais  dans  le  cas  de  cancer 
fémadation  est  plus  rapide,  et  elle  coïncide  avec  la  teinte  jaune-pailie  propre 
à  la  diattièse. 

La  maladie  a  une  marche  toujours  lente^  et  le  plus  ordinairement  la 
mort  résulte  de  l'inanition.  Quelquefois  cependant  elle  est  amenée  plus 
rapidement  par  le  fait  de  Tune  des  communications  anormales  dont  il  a  été 
question  (1)  :  quand  l'ouverture  a  lieu  dans  les  voies  aériennes,  le  malade 
est  proprement  suffoqué  par  la  pénétration  des  liquides  ou  des  solides 
ingérés  dans  les  canaux  trachéo-bronchiques  ;  dans  le  poumon  et  le  tissu 
cdlolaire,  l'ouverture  donne  lieu  à  un  abcès  gangreneux  rapidement  mor- 
tel ;  du  côté  de  la  plèvre,  c'est  un  hydropneumothorax  suraigu  qui  met  fin 
aux  souffrances  du  patient  ;  enfin  la  communication  avec  l'aorte  est  suivie 
d'une  mort  foudroyante.  —  Le  rétrécissement  de  Tcesophage  ne  se  termine 
pas  nécessairement  par  la  mort  ;  celui  qui  est  d'origine  inflammatoire  ou 
cicatricielle  peut  guérir,  et  guérit  souvent,  ou  tout  au  moins  il  devient  com- 
patible avec  la  vie,  à  la  seule  condition  que  le  cathétérismc  soit  renouvelé 
de  temps  en  temps  ;  mais  le  rétrécissement  cancéreux  est  incurable,  et  c'est 
là  malheureusement  l'espèce  la  plus  fréquente. 


(1)  GtAMiAmi,  Oppolzer,  ViGU,  /oc.  cit. 

Gbisolle^  Communication  avec  le  poumon  [Bullet,  Soc,  anat.,  1833).  —  Massox, 
Cancer  de  l'œsophage;  communication  avec  V aorte  {Gaz»  heM.^  1854).  —  Gordon, 
Vlceratfon  ofthe  œsophagus;  fistulous  communication  with  left  lung.  Pneumothorax 
and  acute  Pieuritis  {tfie  Dublin  Hosp,  Gaz,,  1855).  — Humpbry  Mirbat,  On  Perfora* 
iion  of  the  lower  part  oftfie  œsophagus  {Association  med.  Journ,^  1855).  —  MAiraEW 
CoMBB,  Case  of  ulcer  of  aasophagus  perforating  the  aorta  {Edinburgh  med,  Joutmal^ 
1857).  —  Part,  Ulcération  of  the  œsophagus  communicating  with  tfie  right  bronchus 
(The  Lancet,  1857).  —  Ge^lhaudi ,  Bi^ncho-œsophagcalc  Fistel  (Wiirzb,  med,  Journ,^ 
18S2).  —  Oberxier,  Ein  Full  von  Communication  zwischen  (JEsopfiagus  und  linkem 
Bronchus  [Berlin,  klin,  Wochenschr.,  1866).  — Doi.beai,  Rétrécissement  cancéreux  ; 
fistule  trachéale  (Gaz,  hôp,^  1866).  —  PxtiTtLXDGE^  Ma  lignant  stricture  of  the  œsophagus 
with  ulcération  and  perforation  communicating  with  the  trachea  (Med,  Times  and  Gaz,  ^ 
1866).  —  RE!fABD,  Perforation  de  Vœsopliage  (Rec,  de  Mém,  de  méd.  milit,,  1867),  — 
Bbadlet,  Caye  of  hœmatemesis  from  ulcération  of  œsophagus  and  perforation  of  aorta 
(Med.  Times  and  Gaz,,  1868).  —  Schneider,  Broncho-œsophageale  Fistel  (Berlin, 
klin.  Wochens,^  1868).  —  CRALYBiEUS,  Fall  von  (JE^ophaguskrebs  nach  einer  Lungen- 
eaceme  perforirend  (Deutsche  Klinik,  1868). 
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rétrécissement  spasmodique.  Mais  le  spasme  débute  soudainement,  il  est 
tnmsUoire,  il  est  capricieux^  il  coïncide  ou  alterne  le  plus  souvent  avec 
d'autres  phénomènes  nerveux,  el  ces  caractères  ne  permettent  pas  de  con- 
ftision  ;  la  sonde  assure  en  tout  cas  le  diagnostic  :  cai*  si>  pendant  l'accès^  elle 
rencontre  parfois  une  résistance  qui  peut  donner  l'idée  d'une  stéitose  orga- 
nique, dans  Tintervallc  des  attaques  elle  trouve  libre  et  béante  la  voie  na- 
guère obstruée. 

TRAITEMENT. 

Les  mercuriaux,  l'iodurc  de  potassium,  les  exutoires,  peuvent  être  utiles» 
contre  les  rétrécissements  inflammatoires  et  syphilitiques,  mais  même  alors 
on  ne  doit  pas  négliger  de  recourir  au  cathétérisme  ;  la  dilatation  progrès^ 
tke  et  la  cautérisation  sont  en  déûnitive  la  base  du  traitement,  et  dans  les 
sténoses  inodulaires  on  obtient  souvent  ainsi  des  résultats  inespérés.  Les 
vè^es  de  ces  opérations  sont  exposées  dans  les  traités  de  chiiiirgie  ;  je  n'ai 
pis  à  m' y  arrêter. 
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DIAGNOSTIC. 

Une  dysphagic  persistante  dont  le  siège  est  au-dessous  du  pharynx^  la 
régurgitation  sans  ?omisscment  proprement  dit  des  matières  ingérées^  dé- 
notent à  coup  sûr  l'existence  d'un  obstacle  dans  le  parcours  œsophagien; 
la  considération  des  symptômes  autres  que  la  dysphagie^  l'examen  du  cou 
et  de  la  poitrine^  indiquent  si  cet  olistacle  est  dû  à  la  compression  du  con- 
duit par  une  tumeur  de  voisinage  ou  à  une  altération  intrinsèque  de  se» 
parois;  la  sonde  peut  aussi  concourir  à  la  solution  de  cette  première  ques- 
tion,  car  si  dans  son  trajet  elle  éprouve  une  déviation  notable,  c'est  une 
présomption  importante  en  faveur  de  la  compression.  De  même  encore 
l'auscultation,  au  moment  de  la  déglutition  desliquides,  peut  être  utile  ;  si  le 
maximum  du  bruit  de  gargouillement  occupe  un  point  qui  ne  répond  pas  à 
la  situation  normale  du  canal,  c'est  que  celui-ci  est  déplacé  par  une  tumeur 
qui  le  comprime. 

Le  siège  et  le  degré  de  la  coai'ctation  sont  révélés  par  le  cathétéiisme> 
mais  l'origine  et  la  nature  de  l'obstacle,  notions  indispensables  pour  le  pro- 
nostic, ne  peuvent  être  appréciées  que  par  les  commémoratifs.  Si  le  malade 
a  présenté  à  un  moment  quelconque  les  symptômes  d'une  oesophagite  aiguë; 
si  l'on  apprend  qu'il  a  avalé  volontairement  ou  par  mégarde  un  corps 
étranger  ou  quelque  liquide  caustique,  on  peut  à  bon  droit  rapporter  la 
sténose  à  une  induration  inflammatoire  ou  à  une  cicatrice,  et  le  pronostic 
en  devient  plus  favorable,  en  même  temps  que  le  traitement  peut  être  con- 
duit avec  plus  d'assurance.  Si  au  contraire  les  anamnestiques  sont  absolu- 
ment négatifs,  si  en  outre  il  n'y  a  pas  de  soupçon  possible  à  l'endroit  de  la 
syphilis,  la  nature  cancéreuse  du  rétrécissement  est  presque  certaine,  vu  la 
rareté  extrême  des  autres  néoplasmes  œsophagiens. 

On  a  décrit  sous  le  nom  d'oes^plMif  Isbm  (1  ]  un  spasme  de  l'œsophage 
qui  est  tantôt  symptomatique  d'une  lésion  cérébro-spinale,  d'une  névrose 
(tétanos,  hystérie),  ou  d'un  empoisonnement  (virus  rabique,  belladone,  stra- 
monium,  alcool)  ;  tantôt  provoqué  comme  acte  réflexe  {spasme  sympathique) 
par  une  altération  de  l'estomac,  des  reins  ou  de  l'utérus  ;  tantôt  enfin  pri- 
mitif et  indépendant  de  tout  état  morbide  appréciable  (sptisme  essetdiel, 
dysphagia  spasHca),  Cette  dernière  forme,  d'ailleurs  fort  rare,  pouvait  être 
confondue  avec  un  rétrécissement,  et,  en  fait,  elle  n'est  autre  chose  qu'un 

(1)  HoFFVA5R,  De  gpastno  gulœ  infenor,  Halae,  1733.  —  Cak^ttatt,  Coplaxd,  Mos- 
iHÉas,  Oppolxu,  lùc.  cit.  —  Rohbebg,  Servenkrankheiten.  —  Bambebgbii,  loc.  dt.  — 
PoMEB,  On  a  case  of  sjfaswofh'c  Strict urc  of  the  œsophagus  tenuinatiny  fatalty  (thr 
Lancei,  1866). 
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rétrécissement  spasmodique.  Mais  le  spasme  débute  soudainement,  il  est 
trtmsitoire,  il  est  capricieux^  il  coïncide  ou  alterne  le  plus  souvent  avec 
d'autres  phénomènes  nerveux,  et  ces  caractères  ne  permettent  pas  de  con- 
fusion ;  la  sonde  assure  en  tout  cas  le  diagnostic  :  cai*  si,  pendant  l'accès^  elle 
rencontre  parfois  une  résistance  qui  peut  donner  l'idée  d'une  stéitose  orga- 
oîquc,  dans  Tintervallc  des  attaques  elle  trouve  libre  et  béante  la  voie  na- 
^ère  obstruée. 

TRAITEMENT. 

Les  mercuriaux,  Tiodure  de  potassium^  les  cxutoires,  peuvent  être  utiles 
contre  les  rétrécissements  inflammatoires  et  syphilitiques,  mais  même  alors 
on  oe  doit  pas  négliger  de  recourir  au  cathétérisme  ;  la  dilatation  progrès-' 
ftM  et  la  cautérisation  sont  en  définitive  la  base  du  traitement,  et  dans  les 
sténoses  inodulaires  on  obtient  souvent  ainsi  des  résultats  inespérés.  Les 
règles  de  ces  opérations  sont  exposées  dans  les  traités  de  chiiiirgie  ;  je  n'ai 
pas  à  m' y  arrêter. 


TROISIÈME    LIVRE 

MALADIES    DE    L'ESTOMAC. 

CHAPITRE   PREMIER. 

CATARRHK  AieC  DE  V^ËSSTOMAC.  —  eASTRlTK 

CATARRHAI.K  AIGVË. 

D'aprè»  son  siège  anatomique^  riiiHaumiatioii  de  restomac  {gastrite)  est 
muqueuse  ou  sous-muqueuse. 

V inflammation  de  la  muqueuse  a  les  cai'actères  génériques  des  phlegmasies 
catarrhales,  c'est  une  gastrite  ratarrhale»  un  catarrhe  de  l'catoaHM,  qui 
présente  une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique. 

Vinflammation  sous-muqueuse  ou  interstitielle  constitue,  à  l'état  aigu^  la 
«••trlie  phlcgBMiBcasc  I  à  Tétat  chronique^  la  sclérose  de  l'catoaMic 
(cirrhose  gastrùjiue  de  Brinton). 

Une  inflammation,  souvent  totale,  résulte  de  Tingestion  des  substances  irii- 
tantes  ou  caustiques  ;  il  convient  de  la  séparer  des  précédentes  sous  le  nom 
de  gastrite  toxique.  On  a  fait  de  cette  inflammation  accidentelle  le  type 
de  la  gastrite  aiguë  spontanée  ;  cette  assimilation  est  une  eireur  :  toute 
réserve  faite  de  la  phlogmasie  sous-nmqueuse,  qui  est  fort  rare,  il  n'y  a  pas 
d'autre  gastrite  spontanée  que  la  catanhale.  Or,  la  gasthite  toxique  en  diilère 
par  sa  cause,  toujoui-s  externe,  par  ses  lésions  plus  étendues  et  plus  profondes, 
par  ses  symptômes^  d'intensité  et  de  caractères  spéciaux. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 
Le  catan'he    gastrique  aigu  it)  est  une  maladie  très-commune;  ce  n'est 

(I)  1IE551.XG,  Keniizckhen  uml  lîeilart  der  Entzùndungt'n  des  Magens  untl  dtrr  Gt" 
dûrmc,  Kopciihageu,  1795.  —  Dumlixg,  Diss.  sislens  morborumyastricorumaw:tot'Hm 
vatholoyiam.  Virceb.,  1797.  —  Sto!«e,  A  pratl.  Trcatise  on  the  disea^es  of  the  stotnach 
and  of  digestion,  Loiiduii^  1806.  —  Gikbsamt,  art.  Gasthite,  in  Dict.  en  60  voL  Paru, 
1816.  —  Mali?!,  l}e  gastritide.  Deruliui,  1822.  —  Gzermak,  De  gastritide.  Prag^  1822. 
—   Pont,    Diss.   nistens   cuHeclanen  quadom    dr  g'istritidii   morborumque  qui  efim 
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pas  en  exagérant  la  fréquence  de  l'inflammation  de  l'estomac^  que  Broussais 
s'est  trompé;  c'est  en  assignant  à  cette  maladie  une  symptomatologie 
inexacte,  une  importance  et  une  gravité  imaginaires  ;  c'est  en  méconnais- 
sant les  caractères  réels  de  cette  phlegmasie  ;  c'est  surtout  en  déduisant  de 
ces  prémisses  erronées  les  principes  thérapeutiques  les  plus  funestes.  —  La 
fréquence  du  catarrhe  gastrique  peut  être  aisément  appréciée  d'après  les 
faits  suivants  :  la  forme  aiguë  légère  comprend  la  maladie  dénommée  en 
France  embarras  gastrique;  la  forme  aiguë  intense  comprend  les  états  mor- 
bides désignés  sous  les  noms  de  fièvre  gastrique,  fièvre  gastrique  bilieuse  ;  enfin 


itqMHntur  pathologia,  Lipsi»,  1822.  —  Broussais,  Hist.  des  pMegmasies  ou  infiamma- 
iwns  chroniques.  Paris,  1822.  —  Louis,  Arch,  gin,  de  méd»,  1824.  —  Grahaa,  On 
tke  Nature  and  Treatment  ofthe  prevailing  disorders  ofthe  stomach  and  livttr,  Londou, 
t825.  —  Billard,  De  la  membrane  muqueuse  gastro» intestinale  dans  tétat  sain  et 
ibms  tétai  inflammatoire,  Paris^  1825.  —  Abercrombie,  Diseases  of  the  Stomach  and 
intestinal  Canal.  London,  1828.  —  A5dral,  Recherches  sur  l'anatomie  palh,  du  canal 
digestif  {Nouv,  Jaurn.  de  méd.,  XV).  —  Andbal,  Clinique  méd»  et  Anat.  pathoL  — 
CiinrEiLRiBR^  lac.  cit. 

BlSscb,  Beitrâge  zur  Pathologie  und  Thérapie  dur  gastrischen  Krankheitetu  Bem^ 
1831.  —  Dauias,  in  Dict»  en  30  vol.  Paris,  1836.  —  Martin-Solon^  De  rembarrai 
ga*trique  (Gaz,  méd.,  Paris,  1836).  —  Parur,  The  Stonmch  in  ils  morbid  states. 
Loodoo,  t838.  —  Gekdrik,  Traité  de  méd,  pratique.  Paris,  1839.  •»  Stokis,  Veber 
dieHeiiung  innerer  Krankheiten  (traducU  allemuDde  de  Bchrendl.  Leipzig,  1839.  — 
Bresslir,  Die  Krankheiten  des  Vnterkibs.  Berlin,   18A0.   —   Padioleau,    Traité  de 
la  gastrite,  etc.  Paris  et  Nantes,  1842.  —  HIIbner,  Die  gastric/ien  Krankheiten» 
l^iptify  1844.   —  Besucobt  de  Saunois,   La  gastrite  et  les  affections  nerveuses  et 
chroniques  des  viscères.  Pari?,  1846.  —  Prout,  Dis^eascs  ofthe  Stomach.  —  London, 
1848.  —  Oppolzer,   Wiener  mcd.    Worhenschr.,  1851.   —    Roïitansky,  /oc.  riï.    — 
IIABERSII05,  Gug*s  Hospitol  Hrportf^  1855.  — Handfield  Jo5es,  On  morbid  conditions 
of  the  Stomach.  E^ondon,  1855.  —  Piorrt,  Leçons  sur  les  gastropnthies  {Gaz.  hôpit., 
|g55),  —  Budd,  Ijectures  on  the  organic  Diseases  and  funrtional  Disorders  of  the 
Stomach.  London,  1855.  —  Chambirs,  Digestion  and  its  dérangements.    London, 
|g5S.  .»  Reeves,  Diseases  of  the  Stomach  and  Duodénum,  London,  1856.  —  Brinton, 
Lrrtures  on  the  Diseases  of  the  Stomach.  L.ondon,  1858.  Traduction  allemande  de 
Bauer  (Wûnburg,  1862);  traduction  Trançaise  de  Riant,  avec  Introduction  de  Losègue 
^Paris,  1870).  —  Bavard,  Traité  des  maladies  de  Vestomar.  Paris,  1862.  —  Fôbster, 
Palhalog.  .Anatomin,  Icna,  1862. 

CBArFFARD,  Arch.  de  méd.^  1863.  —  Henocii,  Kfim'k  der  tJntcdeibskrankheiten. 
HerlÎD,  1863.  —  Stricker  und  Kocklakoff,  Expérimente  ùher  Entzfmdungen  des 
Mngens  (Sitzungsb.  der  K.  K.  Acad,  der  Wissenschafl.,  LUI,  1866).  —  Geruardt, 
hnaisclte  Zeitschr.  f  Med.,  1867.  —  Fenwick,  The  morbid  states  ofthe  Stomach  and 
Duodénum,  etc.  London,  1868.  —  Wiel,  Abhandlung  ùberdie  Krankheiten  des  Mogens. 
Con^tanx,  1868.  —  A.  Fabre,  Physiologie  path.  de  fembarras  gastrique»  {Union  méd. 
fie  In  Provence;  —  Rnue  w/W.  français*'  et  étrangère,  1869). 
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la  FORME  ciiRONiuL'E  absoi'be  un  bon  nombre  de  ces  états  mal  définis  qualifiés 
dyspepsies. 

Comme  tout  autre  catarrhe,  celui  de  Testomac  peut  être  produit  par  un 
refroidissement  accidentel,  cependant  la  chose  est  rare  ;  et  pour  nos  climats, 
la  cause  la  plus  puissante  est  la  modification  atmosphérique  qui  caractérise 
les  saisons  de  transition.  Plus  le  changement  est  brusque  et  profond,  plus  il 
y  a  de  chances  de  voir  naître  la  maladie  :  lorsqu'au  printemps  une  tempé- 
rature chaude  et  humide  remplace  en  quelques  jours  un  temps  froid  et 
sec,  lorsqu'en  automne  les  pluies  et  les  brouillards  succèdent  subitement 
aux  chaleurs  de  l'été,  alors  aussi  apparaît  le  catan*he  aigu  de  l'estomac  ;  et 
en  raison  du  grand  nombre  d'individus  soumib  dans  une  môme  localité  aux 
mêmes  influences,  il  revêt  souvent  un  caractère  épidémîque,  qui  est  d'au- 
tant plus  remarqué  que  la  forme  est  plus  sévère  :  de  là  les  épidémies  ver- 
nales  et  automnales  de  fiévrk  gastrique  ou  gastrique  bilieuse.  Ainsi  produit 
par  l'influence  saisonnière,  le  catarrhe  de  l'estomac  coïncide  assez  souvent 
avec  des  manifestations  de  même  ordre  sur  d'autres  muqueuses,  notamment 
sur  celle  de  l'intestin  et  de  l'appareil  respiratoire  ;  comme  il  n'y  a  pas  aloiv 
de  localisation  prédominante,  la  maladie  est  dite  fièvre  câtarrhalc,  encore 
bien  qu'il  ne  s'agisse  en  somme  que  du  développement  simultané  de  plu- 
sieurs phlegmasies  catarrhales,  issues  en  commun  de  la  même  provocation 
pathogénique.  Le  catarrhe  gastrique  saisonnier  est  plus  fréquent  ches 
l'homme  que  chez  la  fenmic  ;  il  est  observé  à  tout  âge,  excepté  chez  les 
enfants. 

Le  rôle  physioloj^ique  crée  pour  la  nmqueuse  de  l'estomac  un  état  penua- 
nent  d'opportunité  morbide,  et  pour  le  catairhe  un  groupe  étiologique 
spécial,  qui  n'est  pas  moins  vaste  que  le  précédent  :  en  toute  saison,  la  mala- 
die peut  être  produite  par  un  vice  de  régime  habituel  ou  même  accidenteL 
L'insuffisance  de  la  mastication,  la  température  trop  élevée  ou  trop  froide 
des  substances  ingérées,  les  excès  de  table,  déterminent  souvent  une  attaque 
aiguë  de  catarrhe  gastrique.  La  qualité  de  l'alimentation  n'est  pas  moins 
importante  :  le  régime  exclusivement  animal,  Tabus  des  ragoûts  et  des 
graisses,  l'usage  habituel  des  fromages  fermentes  et  de  la  viande  de  porc, 
l'abus  du  gibier  et  des  crustacés,  enfin  l'ingestion  des  substances  altérées  par 
un  commencement  de  putréfaction,  sont  des  causes  toutes-puissantes  de 
la  maladie. —  Tandis  que  les  causes  précédentes  amènent  l'irritation  gastri- 
que, soit  par  surcharge,  soit  par  l'action  nocive  directe  qu'elles  exercent  sur 
la  muqueuse,  il  en  est  d'autres  qui  agissent  surtout  en  modifiant  les  sécré* 
tiens  de  l'estomac,  ou  en  entravant  les  mouvements  de  ses  muscles;  la 
digestion  est  rendue  difficile,  trop  lente,  et  au  bout  d'un  temps  plus  ou 
moins  long,  le  catarrhe  survient.  L'abus  des  boissons  alcooliques,  des  condi- 
ments, l'usage  habituel  des  narcoUques  (préparaiians  opiacées),  sont  les  prin- 
ci|»aux  éléments  de  ce  groupe  étiologique. 
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A  côté  de  ces  conditions  inht^rcntcs  aux  ingesta,  il  faut  tenir  compte  de 
certaines  fautes  d'hygiène  qui  ont  pour  effet  de  troubler  le  travail  digestif^ 
alors  même  que  l'alimentation  est  aussi  saine  que  possible  :  la  vie  séden- 
taire^ les  préoccupations  intellectuelles  ou  moi*alcs5  la  mauvaise  habitude  de 
lire  en  mangeant^  l'irrégularité  dans  les  heures^  le  travail  immédiat  après 
le  repas,  voilà  tout  autant  de  circonstances  qui  ont  une  place  légitime  dans 
cette  étiologie  complexe. 

Comme  détermination  symptomatique^  le  catarrhe  gastrique  aigu  est 
<^»8ervé  dès  le  début  et  dans  le  cours  de  la  plupart  des  maladies  fébriles  ;  la 
pneamooie,  la  fièvre  palustre^  les  typhus^  les  exanthèmes^  surtout  Térysi- 
pèle  et  la  scarlatine  (Brinton),  doivent  particulièrement  être  signalés.  Le 
rapport  du  catan*hc  gastrique  avec  les  maladies  aiguës  est  dominé  par  la 
a>!i8TmrrioN  médicale  ^  non-seulement  par  la  constitution  saisonnif^n\,  mais 
aussi  par  la  constitution  stationnaire  ou  fixe. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  maladie,  dans  sa  forme  primitive  et  simple,  n'est  jamais  morielle  ; 
ce  n'est  que  dans  certains  cas  de  catarrhe  gastro-intestinal  généralisé 
{choléra  nostras),  ou  bien  à  la  suite  des  maladies  aiguës  accompagnées  de 
catarrhe  gastrique,  que  l'on  a  l'occasion  d'examiner  l'état  de  la  muqueuse 
de  l'estomac.  D'un  autre  côté,  alors  même  qu'elles  existent,  les  lésions  sont 
légères,  superficielles,  Tacilement  méconnues,  et  elles  doivent  être  recher- 
chées avec  une  scrupuleuse  attention.  Elles  ne  difTèrent  pas  des  altérations 
catan'hales  en  général  ;  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  la 
MUQUEUSE  est  le  siège  d'une  injection  fine  disposée,  soit  en  ilôts,  soit  en  pla- 
ques cohérentes;  la  membrane  est  en  outre  turgescente,  et  recouveHc  d'une 
couche  de  mucus  qui  est  vitreux  et  transparent,  ou  bien  opaque  et  blanc* 
grisAtrc  :  ce  mucus  renrcmie  une  quantité  anormale  de  cellules  dont  la  pré- 
sence révèle  la  chute  et  la  prolifération  de  Tépithélium.  Les  glandes  sont 
saillantes  et  augmentées  de  volume,  par  suite  de  Taccroissement  et  de  la 
végétation  de  leurs  cellules,  et  d'une  légère  infiltration  dans  le  tissu  inter- 
stitiel (Fôrster) .  Souvent  aussi  on  rencontre  des  tachrs  ecr.hymotiques  et  de 
petites  érosions,  analogues  aux  érosions  catarrhales  des  autres  muqueuses. 
Dans  les  points  ainsi  altérés,  la  muqueuse  est  ramollie  et  la  diminution  de 
consistance  est  quelquefois  telle,  que  la  membrane  peut  être  enlevée  sous 
forme  de  bouillie  rouyedtre  (Bamberger)  ;  dans  ce  cas,  le  tissu  sous-muqueux 
est  assez  souvent  le  siège  d'une  infiltration  séreuse  ou  séro-ûbrineuse.  — 
Ces  lésions,  qui  expriment  la  forme  la  plus  grave  de  la  maladie,  coïncident 
avec  une  modification  remarquable  des  sécrétions  ;  dès  le  début  de  l'état 
catarrhal,  la  formalion  du  véritable  suc  ijastrique  cesse,  et  le  liquide  pro- 
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duit  par  l'estomac  n'est  plus  qu'un  liquide  alcalin,  par  consi^quent  sans 
propriété  digcstivc,  composé  de  mucosités  plus  ou  moins  épaisses.  C'est  aux 
célèbres  expériences  de  Beaumont  sur  le  Canadien  atteint  de  fistule  gas- 
trique que  nous  devons  la  connaissance  de  ce  fait,  qui  rend  compte  des 
troubles  digestifs  caractéristiques  du  catarrhe  ;  il  est  infiniment  probable  que 
dans  les  formes  légères  cette  altération  de  sécrétion  constitue,  avec  Vhyperémie 
et  la  chute  de  répithélinm,  toute  l'anatomie  pathologique  de  la  maladie. 

On  a  décrit  sous  le  nom  de  gastromâlacie.  (1),  ramoHifsement  muqueux  et 
uoir  (Rokitansky),  ramollissement  pultacé  et  gélatiniforme  (Cruveilhier),  une 
altération  caractérisée  par  la  diminution  de  consistance  de  la  muqueuse 
gastrique  et  parfois  aussi  des  tissus  sous-muqueux,  par  l'absence  de  toute 
lésion  inflammatoire  ou  ulcéreuse  coïncidente,  par  l'absence  d'extravasation 
sanguine  et  d'hémorrhagie,  et  par  le  siège,  presque  constant,  dans  le  grand 
cul-de-sac  de  l'estomac.  Cette  altération,  qui  a  donné  lieu  à  des  discussions 
sans  nomLre,  et  à  laquelle  on  a  tenté  d'assigner  une  symptomatologie  défi- 
nie (Jseger),  n'a  plus  aujourd'hui  qu'un  intérêt  historique  :  c'est  une  modi- 
fication cadavérique  ou  contemporaine  des  dernières  heures  de  la  vie  ;  elle 
résulte,  soit  de  la  fermentation  acide  des  matières  contenues  dans  l'esto- 
mac au  moment  de  l'agonie,  soit  de  l'action  post  mortem  des  sucs  gastri- 
ques sur  des  tissus  privés  de  circulation  (Elsiisser).  Selon  l'expression  de 
Hunter,  c'est  une  autopepsie,  et  les  prétendus  symptômes  qu'on  a  voulu  lui 
attribuer  ne  sont  autre  chose  que  les  phénomènes  disparates  des  maladies 
variables,  qui  ont  été  la  cause  réelle  de  la  mort. 

(1)  J.  HiîiTER,  Obs.  on  certain  parts  of  thr  animal  (nonomy.  I^mdon,  1786.  — 
JXgei,  Vcber  die  Erweichung  des  Magens  und  Darmkanah  {Hufektnd's  Journal,  1811- 
1813).  —  Zellbk,  De  nalura  morbi  ventru.-,  infantum  perfurantis.  Tûbingen,  1818. 
^  Crdveilher,  Locis,  BiLLAiD,  PoHL,  Aberckombie,  loc.  cit,  —  Raviscb,  De  Castro^ 
malacia  et  gattropathia  infantum.  Vrûg,  1824.  —  Hassk,  Ueber  die  Enpeichung  der 
Gewc/te.  Leipzig,  1827,  —  Camebeb,  Versuch  ùberdie  Natnr  der  krankhaflen  Magener- 
v^ichung.  Stuttgart,  1828.  —  Nacel,  Ueber  die  gallerlartige  Magenerweidtung  (BreS' 
tauer  SammL,  I,  1829;.  —  Naumaîcn,  Handb.  der  med.  Klinik,  BerUn,  1830.  — 
Carswell,  Journ.  hebdom.^  1830.  — Wiîcte»,  Ueber  die  Magenerweichuttg,  Lûoebnrg, 
1834.  —  Gboos,  Essai  sur  la  gastromalacie,  Strasbourg,  1835.  —  KiRO,  0%t^$ 
Hosp.  Reports,  1842.  —  Rokita5sbt,  loc,  cit.  —  ElsXssei,  Die  Magenerweichung  der 
Sâuglinge.  Stuttgart  und  Tûbingen,  1 846.  —  Vos  Dietebicb,  Die  krankhafle  Erweichung 
und  Durchlôclierung  desMagens  und  Darmkanals,  Mitan,  1847.  —  Bed5ab,  Die  Krank- 
heiten  der  Neugebornen  und  Sâuglinge.  Wien,  1859.  —  Rabtbez  et  Rilliet,  Maladies 
des  enfants.  Paris,  1853.  —  ViacHOw,  Dessen  Archiv,  V.  —  Rambeigeb,  loe.  cit,  — 
KOHLwnTEB,  Gasiroma/acia  sitne  morbus  necne.  Berolini.  1865.  —  Pavv,  On  gastrûr 
érosion  {Guy*s  Hosp,  Reports,  1868). 
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SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

A  moins  qu'il  ne  succède  à  Tindigestion  ou  à  l'ivresse^  le  catarrhe  gas- 
trique aigu  n'a  jamais  un  début  brusque  ;  les  prodromes  sont  surtout  accu- 
ses dans  cette  forme  toute  spontanée^  que  ne  peut  expliquer  aucun  vice  de 
régime,  et  que  j'ai  appelée  saisonnière.  Plusieurs  jours  avant  l'apparition  des 
phénomènes  caractéristiques,  l'appétit  diminue,  les  digestions  sont  lentes  et 
pénibles,  le  sommeil  est  agité;  il  y  a  de  l'inaptitude  au  travail  et  un  senti- 
ment de  malaise  général,  qui  va  croissant  jusqu'au  moment  oîi  éclate  le  pre- 
mier symptôme  de  la  maladie  confirmée  :  c'est  une  céphalalgie  sous-orbitaire 
intense,  de  forme  gravative,  qui  est  exaspérée  parle  bruit,  la  lumière  et  par 
le  plus  léger  mouvement  de  la  tête  ;  souvent  aussi  il  y  a  des  éblouissements 
et  quelques  vertiges.  En  mémo  temps  l'épigastre  devient  le  siège  d'une  dou- 
leur sourde  qui  n'est  pas  toujours  spontanée,  mais  qui  est  toujours  réveillée 
par  une  pression  un  peu  forte  ;  la  langue,  aplatie  et  étalée,  est  couverte 
d'un  enduit  blanchâtre  ou  blanc-jaunâtre  épais,  et  ce  catarrhe  buccal,  alté- 
rant les  sensations  gustatives,  donne  au  malade  un  goût  d'amertume  ou  même 
de  potridité  qui  se  communique  à  toutes  les  substances  qu'il  ingère  ;  c'est  le 
matin  que  cette  amertume  de  la  bouche  est  le  plus  accusée.  V anorexie  est 
alors  absolue  ;  la  seule  pensée  des  aliments  inspire  une  vive  répugnance, 
mais  la  soif  est  vive,  insatiable,  et  les  boissons  acides  sont  ardemment  solli- 
citées. Alors  même  que  le  malade,  obéissant  à  ses  sensations,  observe  une 
diète  absolue,  il  a  des  nausées,  des  envies  de  vomir,  souvent  aussi  des  vomis- 
semenis  qui  expulsent,  soit  des  résidus  alimentaires,  soit  des  mucosités  fades 
ou  amères,  qui  sont  grisâtres,  ou  teintes  en  jaune  ou  en  vcri  par  suite  de  la 
présence  d'une  petite  quantité  de  bile.  Quand  la  maladie  est  provoquée  par 
une  indigestion,  les  vomissements  sont  copieux  ;  mais  dans  les  autres  condi- 
tions, ils  sont  peu  abondants,  alors  même  qu'ils  se  reproduisent  avec  une 
certaine  fréquence.  I^i*sque  le  malade  commet  la  faute  de  manger,  toutes 
«es  souffrances  sont  aggravées,  et  si  les  vomissements  ont  manqué  jusqu'a- 
lors, l'indigestion  surajoutée  les  provoque  infailliblement.  Ces  phénomènes 
d'i.vTOLKRANCE  cASTRigiE  ct  la  fétidité  parliculière  de  l'haleine  sont  la  consé- 
quence directe  de  l'altération  subie  par  les  sécrétions  de  l'estomac;  le  suc 
gastrique  n'est  plus  acide,  il  n'est  plus  digestif  :  dès  lors  les  matières  conte- 
nues dans  le  ventricule,  au  lieu  de  subir  l'évolution  spéciale  qui  constitue  la 
digestion,  présentent  une  décomposition  ou  une  fermentation  en  rapport 
avec  leur  composition,  et  les  produits  gazeux  de  cette  opération  plus  chi- 
mique que  vitale  altèrent  l'haleine,  provoquent  des  éructations,  et  parfois 
même  distendent  l'estomac  au  point  de  déterminer  un  léger  degré  de 
lympomime,  appréciable  par  la  percussion  ;  souvent  aussi  les  éructations 
amènent  dans  la  bouche  des  liquides  d'odeur  repoussante,  dont  les  éléments 
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varient  suivant  que  la  Termentation  est  lactique,  acétique  ou  butyrique  ; 
quand  la  décomposition  porte  sur  des  matières  albuminoïdes,  les  produit» 
sont  chargés  d'acide  sulfhydrique,  et  les  renvois  sont  aussi  infects   que 

possible. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  surtout  lorsque  le  malade  garde  la  diète,  les 
fonctions  intestinales  ne  sont  pas  troublées,  on  n'observe  qu'une  légère 
consHpaiim.  Mais,  dans  d'autres  circonstances,  il  semble  que  les  matières^ 
gastriques  parvenues  dans  l'intestin  en  iiritent  la  muqueuse,  et  dès  le  second 
ou  le  troisième  jour,  il  y  a  une  diarrhée  d'abondance  variable,  qui,  san» 
grandes  douleurs,  entraine  au  dehors  des  matières  aqueuses  de  couleur 
verdâtre.  Le  plus  souvent,  dans  ces  cas-là,  il  y  a  des  vomissements  spon- 
tanés; il  8*agit  en  réalité  d'un  catarrhe  gastro-intestinal.  Dans  la  forme 
légère  ou  commune,  ces  évacuations  sont  suivies  de  soulagement  ;  c'est  là  un 
exemple  très-net  d'amélioration  par  expulsion  de  la  matière  peccante  ;  l'irri- 
tation même  que  cette  matière  a  provoquée  détermine  la  crise  salutaire,  et 
en  quatre  ou  cinq  jours  tout  rentre  dans  l'ordre.  Dans  d'autres  circonstances, 
les  évacuations  manquent,  sans  que  d'ailleurs  on  puisse  saisir  la  cause  de  ees 
différences,  et  la  maladie,  traînant  en  longueur,  dépasserait  beaucoup  ce 
terme,  si  l'art  n'intervenait  pour  exciter  la  perturbation  et  l'élimination 
critiques. 

Cette  forme  légère  du  catarrhe  est  celle  qui  est  désignée  sous  le  nom 
d'embarras  gastrique  ;  elle  peut  être  apyrétiquf.,  mais  dans  la  variété  saison- 
nière elle  est  ordinairement  accompagnée  d'une  hêvre  à  type  rémittefU,  à 
exacerbation  vespérale,  dont  l'intensité  est  assez  vive  pour  faire  craindre  l'in- 
vasion d'une  maladie  beaucoup  plus  sérieuse  ;  il  n'est  pas  rare  que,  dès  le 
premier  soir,  le  thermomètre  monte  entre  39  et  UO  degrés,  et  l'erreur  ne 
peut  être  prévenue  que  par  la  rémission  du  lendemain  matin,  laquelle 
ramène  la  température  à  un  degré  voisin  du  chiffre  normal.  Ce  mouvement 
fébrile  débute,  peu  après  la  céphalalgie,  par  de  petits  frissons  et  une  cour- 
bature générale  très-accusée  ;  la  peau  est  brûlante  et  sèche,  l'insomnie  est 
complète,  ou  bien  le  malade  tombe  par  instants  dans  un  état  de  somnolence 
agitée  que  troublent  des  rêvasseries  incohérentes  ;  chez  les  individus  très- 
excitables,  il  n*est  même  pas  rare  d'observer  un  délire  passager. 

Malgré  la  violence  des  phénomènes  initiaux,  la  maladie  suit  la  même 
marche  que  dans  la  variété  apy rétique.  Ce  qui  fait  la  différence  de  la  forme 
légère  et  de  la  forme  intense,  ce  n'est  pas  l'absence  ou  l'existence  de  la 
fièvre,  c'est  sa  durée  :  dans  la  forme  légère  fébrile,  la  fièvre  ne  persiste  pas 
au  delà  de  deux  jours,  trois  jours  au  plus,  alors  même  que  les  accidents  gas- 
triques ne  sont  pas  encore  à  ce  moment  complètement  amendés  ;  dans  U 
forme  intense,  au  contraire,  la  fièvre  se  prolonge,  en  général,  durant  un 
septénaire,  et  c'est  même  cette  circonstance  qui  a  engagé  plusieurs  auteurs 
à  décrire  la  maladie  sous  le  nom  de  fi^rc  gastrif/ue  ou  H^e  rémiUtnU  nés- 
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trique.  Cette  dénomination,  qui  implique  une  doctrine^  n'est  pas  conciliablc 
«▼ec  nos  connaissances  actuelles  sur  les  altérations  catarrhales  en  général, 
et  sur  la  fièvre  symptomatiquc  qu'elles  provoquent,  lorsqu'elles  atteignent 
une  certaine  intensité  (1). 

En  résumé^  apyrétique  ou  fébrile,  le  catarrhe  gastrique  léger  (embarras 
gastrique),  guérit  dans  l'espace  de  quatre  à  six  jours,  quelquefois  même 
plus  rapidement,  par  des  évacuations  spontanées  ou  provoquées  ;  la  gué- 
risoD  coïncide  assez  fréquemment  avec  une  éruption  d'herpès  à  la  face,  ou 
bien  avec  des  sueurs  p^x> fuses  :  c'est  surtout  lorsque  les  évacuations  ont  été 
peu  abondantes  que  cette  diaphorèse  est  observée.  11  est  notable  que  cette 
maladie  si  bénigne  et  si  passagère  laisse  souvent  à  sa  suite  un  état  de  fai- 
blesse marqué,  et  dans  tous  les  cas  une  susceptibilité  gastrique  des  plus 
prononcées;  l'appétit  ne  recouvre  pas  immédiatement  sa  vivacité  ordinaire, 
certains  aliments  ne  sont  pas  bien  tolérés,  et,  sous  peine  de  rechute,  le 
régime  exige  une  grande  sollicitude.  Cette  situation  peut  se  prolonger  pen- 
dant huit  à  dix  jours  et  même  plus,  de  sorte  qu'à  vrai  dire  la  convalescence 
est  plus  longue  que  la  maladie. 

La  tmvmÊÊ,  îmi^wÊMe  (fièvre  gastrique,  synoque)  ne  diffère  de  la  précédente 
que  par  la  vivacité  des  symptômes  et  par  la  durée  de  la  fièvre,  qui  ne  se 
termine  guère  avant  le  huitième  ou  le  neuvième  jour,  si  la  maladie  n'est 
pas  traitée  ;  mais  le  type  du  mouvement  fébrile  est  le  même,  c'est-à-dire 
rémittent,  à  ascension  vespérale  (voy.  fig.  35  et  36).  On  peut  observer  des 
éptgtaxiê^  surtout  chez  les  jeunes  gens;  et  par  exception  on  voit  survenir,  dès 
le  tnnrième  ou  le  quatrième  jour,  une  éruption,  rare  ou  abondante,  do 
taches  <f  fin  bleu  ardoisé,  qui  occupent  ordinairement  la  paroi  antérieure  de 
l'abdomen,  les  flancs,  la  base  de  la  poitrine,  plus  rarement  les  cuisses  et  le 
dos  ;  ces  taches  ne  sont  pas  effacées  par  la  pression,  elles  ne  font  pas  de 
saiUie  et  elles  disparaissent  du  sixième  au  huitième  jour.  On  a  dit  que  cette 
éruption  est  exclusivement  propre  au  catarrhe  gastrique  intense,  c'est  une 
erreur  :  on  la  voit  assez  souvent  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  je  l'ai  signalée 
an  début  de  la  fièvre  palustre  légitime.  Les  phénomènes  de  gastricitc  sont 
semblables  à  ceux  de  l'embarras  gastrique  fébrile;  je  ne  pourrais,  sans 
redites  inutiles,  y  insister  davantage . 

(1)  L£5n5,  Momenta  qwvdam  getieralia  circa  febiis  gasivian  distinctionem  et  w<vA'- 
lam,  Gôttingeo,  1798.  —  Ki(.iiter,  Darstellung  des  Wesens^  der  Erkenntniss  und 
Behandiung  der  gnstrischen  Fieher.  Halle,  1812.  —  Rambaud,  tyur  la  fièvre  dont  k 
jtiége  primitif  eit  dans  les  organes  gastriques.  Strasbourg,  1820.  —  Lessek,  Die 
Entzùndung  und  Verschwânmg  der  Srhleimhaut  des  Verdnuungskanales  a/s  selbstan' 
dige  Krankheit,  Grundleidcn  vieler    sogenanntni  yervenfieber,  Schlciinfieher^   etc. 

Berlin,  1830. 
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Le  tableau  clinique  est  souvent  moditië^  surtout  dans  les  pays  chaude  ot 
humides^  par  une  hypersécrétion  hépatique  ou  poi.YrjiuuE,  qui  constitue 
Tktat  bilieux  {fièvre  gastriqw  hilieuse).  La  fièvre  est  plus  intense  et  plus 
franchement  rémittente  {voy.  lig.  37  et  38)  ;  le  pouls,  au  lieu  d'iMre  larj:e, 
mou  et  indolent,  est  dur,  vibrant,  parfois  dicrote;  l'enduit  de  la  langue  «st 
d'une  couleur  jaunâtre  ou  brune;  le  malade  est  incommodé  par  un 
goût  de  bile  ;  les  vomituritions  et  les  vomissements  de  bile  verte  ou  jaune 
sont  fréquents  ;  les  conjonctives  et  les  téguments  sont  le  siège  d'une  légère 
sulTusion  jaunâtre  que  l'examen  de  l'urine  permet  de  rappoiier  à  la  péné- 
tration dans  le  sang  des  pigments  biliaires  {irtire  par  pnh/cholie)^  et  la  consti- 
pation est  moins  ordinaire  que  dans  la  variété  précédente  ;  il  y  a  souvent 
une  diarrhée  bilieuse  provoquée  par  la  surabondance  de  la  bile  versée  dans 
le  duodénum.  Dans  quelques  cas,  mais  non  toujours,  Thypocbondre  droit 
est  un  peu  sensible  à  la  pression,  et  l'on  peut  constater  par  la  percussion 
une  ft'fjère  inUmuscenve  du  foie.  —  U^i-sque  la  maladie  n'est  pas  traitée  dès 
le  début,  elle  dure  plus  longtemps  que  la  forme  simple  ;  elle  peut  se  pro- 
longer pendant  div  à  quatorze  joui*s.  La  convalescence  est  également  plus 
longue,  et  les  digestions  se  rétablissent  lentement. 

DIAGNOSTIC. 

Du  moment  qu'il  est  fébrile,  le  catarrhe  de  l'estomac  soulève  un  pro- 
blème diagnostique  dont  les  difficultés  croissent  eu  proportion  directe  de  la 
durée  de  la  fièvre.  En  raison  de  la  période  de  malaise  qui  le  précède,  en 
raison  de  l'intensité  de  la  fièvre  et  de  la  céphalalgie,  le  catarrhe  gastrique 
peut  être  confondu  avec  la  fiêvhe  typhoïde,  et  l'erreur  dans  un  sens  <iu 
dans  l'autre,  est  fréquemment  commise.  On  conseille,  pour  l'éviter,  de 
tenir  compte  de  l'éruption  rosée,  du  gonflement  de  la  rate  et  du  catarrhe 
bronchique  propres  au  typhus  abdouiiiial  :  ces  lignes  dilTérentiels  sont,  sans 
nul  doute,  excellents;  mais,  dans  l'espèce,  ils  équivalent  à  une  On  de  non- 
recevoir,  cai-  ils  n'apparaissent  que  vers  la  fin  du  premier  septénaire,  et,  à 
ce  moment,  le  diagnostic  surgit  forcément  de  la  guérison  ou  de  la  persis- 
tance de  la  maladie.  En  fait,  le  meilleur  caractère  diiférentiel,  ainsi  que 
je  l'ai  établi  ailleurs  (1),  est  fourni  par  la  marche  de  la  lièvre;  dès  le 
premier  ou  le  second  jour  du  catarrhe,  elle  atteint  un  degré  thermique 
supérieur  à  celui  que  présente  à  ce  moment  la  fièvre  typhoïde,  et  la 
rémission  matinale,  en  revanche,  est  beaucoup  plus  marquée  que  dans 
cette  dernière  affection.  D'un  autre  côté,  la  première  période  du  typhus  est 
constituée  par  une  série  d'oscillations  ascendantes  qui  conduisent'régulière- 

l;  Jaccoid,  Ciiniffw:  uiédicaie,  Paris,  1867;  2«  è<lit.,  1869. 
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Le  tableau  clinique  est  souvent  modifié,  surtout  dans  les  pays  chauds^  et 
humides,  par  une  hypersécrétion  hépatique  ou  polychuue,  qui  constitue 
l'f^AT  BILIEUX  {fièvre  gastrique  bilieuse).  La  fièvre  est  plus  intense  et  plus 
franchement  rémittente  (voy,  fig.  37  et  38)  ;  le  pouls,  au  lieu  d'être  larjje, 
mou  et  indolent,  est  dur,  vibrant,  parfois  dicrote;  Tenduit  de  la  langue  vst 
d'une  couleur  jaunâtre  ou  brune;  le  malade  est  incommodé  par  un 
goût  de  bile  ;  les  vomituritions  et  les  vomissements  de  bile  verte  ou  jaune 
sont  fréquents;  les  conjonctives  et  les  téguments  sont  le  siège  d'une  légère 
suffusion  jaunâtre  que  l'examen  de  l'unne  permet  de  rapporter  à  la  péné- 
tration dans  le  sang  des  pigments  biliaires  {ictère  par  pohjcholie)^  et  la  consti- 
pation est  moins  ordinaire  que  dans  la  variété  précédente  ;  il  y  a  souvent 
une  diarrhée  bilieuse  provoquée  par  la  surabondance  de  la  bile  versée  dans 
le  duodénum.  Dans  quelques  cas,  mais  non  toujours,  l'hypochondrc  droit 
est  un  peu  sensible  à  la  pression,  et  l'on  peut  constater  par  la  percussion 
une  lè(jére  intuntfscence  du  foie,  —  I^>rsque  la  maladie  n'est  pas  traitée  dès 
le  début,  elle  dure  plus  longtemps  que  la  forme  simple  ;  elle  peut  se  pro- 
longer pendant  div  à  quatorze  jours.  La  convalescence  est  également  plus 
longue,  et  les  digestions  se  rétablissent  lentement. 

DIAGNOSTIC. 

Du  moment  qu'il  est  fébrile,  le  catarrhe  de  l'estomac  soulève  un  pro- 
blème diagnostique  dont  les  difficultés  croissent  en  proportion  directe  de  la 
durée  de  la  fièvre.  En  raison  de  la  période  de  malaise  qui  le  précède,  en 
raison  de  l'intensité  de  la  fièvre  et  de  la  céphalalgie,  le  cataiThe  gastrique 
peut  i^tre  confondu  avec  la  fièvre  typhoïde,  et  l'erreur  dans  un  sens  ou 
dans  l'autre,  est  fréquemment  commise.  On  conseille,  pour  l'éviter,  de 
tenir  compte  de  l'éruption  rosée,  du  gonflement  de  la  rate  et  du  catarrhe 
bronchique  propres  au  typhus  abdominal  :  ces  signes  dilTérentiels  sont,  sans 
nul  doute,  excellents;  mais,  dans  l'espèce,  ils  équivalent  à  une  fin  de  noii- 
recevoir,  car  ils  n'appai-aissent  que  vers  la  fin  du  premier  septénaire,  et,  à 
ce  moment,  le  diagnostic  surgit  forcément  de  la  guérison  ou  de  la  persis- 
tance de  la  maladie.  En  fait,  le  meilleur  caractère  dilTérentiel,  ainsi  que 
je  l'ai  établi  ailleurs  (1),  ai  fourni  par  la  marche  de  la  fièvre;  dès  le 
premier  ou  le  second  jour  du  catarrhe,  elle  atteint  un  degré  thermique 
supérieur  à  celui  que  présente  à  ce  moment  la  fièvre  typhoïde,  et  la 
rémission  matinale,  en  revanche,  est  beaucoup  plus  marquée  que  dans 
celte  dernière  affection.  D'un  autre  côté,  la  première  période  du  typhus  est 
constituée  par  une  série  d'oscillations  ascendantes  qui  conduisent*régulière- 

ii;  Jaccold,  CUniquK-  tfiédicale.  Pari?,  1867;  2«  édit.,  1869. 
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DIAGNOSTIC. 

Une  dysphagie  persistante  dont  le  siège  est  au-dessous  du  pharynx,  la 
régurgitation  sans  Tomissement  proprement  dit  des  matières  ingérées,  dé- 
notent à  coup  sûr  l'existence  d'un  obstacle  dans  le  paixours  œsophagien; 
la  considération  des  symptômes  autres  que  la  dysphagie,  Texamen  du  cou 
et  de  la  poitrine,  indiquent  si  cet  o}>stacle  est  dû  à  la  compression  du  con- 
duit par  une  tumeur  de  voisinage  ou  à  une  altération  intrinsèque  de  ses 
parois;  la  sonde  peut  aussi  concourir  à  la  solution  de  cette  première  ques- 
tion, car  si  dans  son  trajet  elle  éprouve  une  déviation  notable,  c'est  une 
présomption  importante  en  faveur  de  la  compression.  De  même  encore 
l'auscultation,  au  moment  de  la  déglutition  desliquides,  peut  être  utile  ;  si  le 
maximum  du  bruit  de  gargouillement  occupe  un  point  qui  ne  répond  pas  à 
la  situation  normale  du  canal,  c'est  que  celui-ci  est  déplacé  par  une  tumeur 
qui  le  comprime. 

Le  siège  et  le  degré  de  la  coarctatîon  sont  révélés  par  le  cathétérisme^ 
mais  l'origine  et  la  nature  de  l'obstacle,  notions  indispensables  pour  le  pro- 
nostic, ne  peuvent  être  appréciées  que  par  les  commémoratifs.  Si  le  malade 
a  présenté  à  un  moment  quelconque  les  symptômes  d'une  œsophagite  aiguë; 
si  l'on  apprend  qu'il  a  avalé  volontairement  ou  par  mégarde  un  corps 
étranger  ou  quelque  liquide  caustique,  on  peut  à  bon  droit  rapporter  la 
sténose  à  une  induration  inflammatoire  ou  à  une  cicatrice,  et  le  pronostic 
en  devient  plus  favorable,  en  même  temps  que  le  traitement  peut  être  con- 
duit avec  plus  d'assurance.  Si  au  contraire  les  anamnestiqucs  sont  absolu- 
ment négatifs,  si  en  outre  il  n'y  a  pas  de  soupçon  possible  à  l'endroit  de  la 
syphilis,  la  nature  cancéreuse  du  rétrécissement  est  presque  certaine,  vu  Li 
rareté  extrême  des  autres  néoplasmes  cesophagiens. 

On  a  décrit  sous  le  nom  d'«a«*pkAgtnMe  (1)  un  spasme  de  l'oesophage 
qui  est  tantôt  stmptomatique  d'une  lésion  cérébro-spinale,  d'une  névrose 
(tétanos,  hystérie),  ou  d'un  empoisonnement  (virus  rabique,  belladone,  stra- 
moniuin,  alcool)  ;  tantôt  provoqué  comme  acfe  réflexe  {sjkisme  sympathique) 
par  une  altération  de  l'estomac,  des  reins  ou  de  l'utérus  ;  tantôt  enûn  pri- 
mitif et  indépendant  de  tout  état  morbide  appréciable  (spfwne  essetUiel, 
dysphagia  gpastica).  Cette  dernière  forme,  d'ailleurs  fort  rare,  pouvait  être 
confondue  avec  un  rétrécissement,  et,  en  fait,  elle  n'est  autre  chose  qu'un 

(I)  HoPFMA5!f,  De  spasmo  guU^  ùi/enor,  Hala",  1733.  —  Ca5jtatt,  Copla50,  Mon- 
iHÉaK,  OpPGUUy  loc.  ni.  —  RoMiEtc,  Servenkrankheiten,  —  Baubcicu,  loc.  cit.  — 
PoMKK;  On  a  ccae  of  sjtasmofh'c  Stn'ciut'r  of  the  œfnphagus  tertninatiny  fatally  (thr 
Lancet,  1866). 
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rétrécissement  spasmodique.  Mais  le  spasme  débute  soudainement,  il  est 
tninsiUnre,  il  est  capricieux,  il  coïncide  ou  alterne  le  plus  souvent  avec 
d'autres  phénomènes  nerveux,  et  ces  caractères  ne  permettent  pas  de  con- 
fusion ;  la  sonde  assure  en  tout  cas  le  diagnostic  :  cai*  si,  pendant  Taccès,  elle 
rencontre  parfois  une  résistance  qui  peut  donner  l'idée  d'une  stéiîose  orga- 
nique, dans  Tintervallc  des  attaques  elle  trouve  libre  et  béante  la  voie  na- 
guère obstruée. 

TRAITEMENT. 

Les  mercuriaux,  Tiodure  de  potassium,  les  exutoires,  peuvent  être  utiles 
contre  les  rétrécissements  inflammatoires  et  syphilitiques,  mais  même  alors 
on  ne  doit  pas  négliger  de  recourir  au  cathétérisme  ;  la  dUatatUm  progrès^ 
me  et  la  catUérisaHon  sont  en  définitive  la  base  du  traitement,  et  dans  les 
sténoses  inodulaires  on  obtient  souvent  ainsi  des  résultats  inespérés.  Les 
règles  de  ces  opérations  sont  exposées  dans  les  traités  de  chiiiirgie  ;  je  n'ai 
pas  à  m'y  arrêter. 


2liS  MALADIES  DE  L'ESTOMAC. 

IIL  Le  catarrhe  chronique  est  souvent  sous  la  dépendance  d'une  mai^adic 
CONSTITUTIONNELLE.  La  tubetculose  tient  le  premier  rang  pour  la  fréquence; 
vient  ensuite  le  mal  de  Brighi  ;  lorsque  l'urée  diminue  notablement  dans 
l'urine,  elle  est  transformée  dans  le  tube  digestif  en  produits  ammoniacaux, 
elle  irrite  la  muqueuse  (Treitz)  et  donne  lieu  à  un  catarrhe  persistant,  signe 
précurseur  de  l'urémie. 

IV.  Enfin,  un  catarrhe  chronique  plus  ou  moins  étendu  accompagne  le 
cMnccr  et  les  autres  lésiùm  organiques  de  V estomac, 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  lésions  occupent  une  étendue  variable,  mais  c'est  dans  la  région  du 
pylore  qu'elles  sont  le  plus  prononcées.  La  muqueuse,  épaissie  et  résistante, 
est  tantôt  d*un  rouge  plus  ou  moins  vif,  en  rapport  avec  une  hyperémie  ré- 
cente, tantôt  elle  est  grise  ardoisée  ou  même  noirâtre  par  places  :  cette  colo- 
ration, qui  ne  disparait  pas  par  le  lavage,  résulte  de  petites  hémorrhagies 
intra-membraneuses  et  de  la  métamorphose  de  l'hématine  en  pigments;  la. 
surface  malade  est  recouverte  d'un  enduit  qui  est  transparent  et  purement 
muqueux,  ou  bien  gris  blanchâtre  et  puriforme.  L' hyperémie  n'est  pas  carac- 
térisée par  une  injection  fine  et  délicate  ;  elle  dessine  des  rameaux  vascu- 
laires  arborescents  d'un  ceHain  volume,  et,  dans  les  cas  où  le  catarrhe  a  été 
produit  par  stase,  on  peut  observer  de  véritables  varicosités  qui  s'étendent 
jusqu'à  l'œsophage  et  à  l'intestin. —  Vépamissement  de  Ui  muqueuse  ne  résulte 
pas  seulement  de  l'accroissement  des  vaisseaux,  il  est  du  aune  hypertrophie 
du  tissu,  et,  comme  celle-ci  n'est  ni  régulière  ni  uniforme,  elle  donne  à  la 
surface  de  la  membrane  un  aspect  inégal  ;  elle  présente  des  saillies  circon- 
scrites qui  alternent  avec  des  enfoncements  proportionnels  :  c'est  X'ètcJ 
mamelonné  de  Louis.  La  genèse  de  cet  état  mamelonné  n'est  pas  toujours  la 
même  :  le  plus  souvent  il  résulte  de  l'accroissement  anormal  de  quelques 
groupes  glandulaires  et  du  tissu  interstitiel;  dans  d'autres  cas,  il  est  produit 
par  de  petits  dépôts  graisseux  dans  la  couche  sous-muqueuse,  ou  par  le  dé- 
veloppement de  follicules  clos  serrés  les  uns  contre  les  autres  (Frerichs)  ; 
selon  Budd,  il  peut  avoir  simplement  pour  cause  la  distension  des  glandes 
par  le  produit  de  sécrétion  qui  y  est  retenu  ;  enfin,  d'après  Forster,  il  serait 
dû,  assez  fréquemment,  à  l'hypertrophie  des  villosités.  Cette  dernière  opi- 
nion n'est  acceptable  que  pour  les  cas  où  l'état  mamelonné  occupe  la  région 
pylorique,  puisque  c'est  là  seulement  qu'il  y  a  des  villosités  entourant  les 
orifices  des  glandes  à  pepsine. 

Il  est  assez  rare  que  les  altérations  soient  bornées  à  la  muqueuse.  Quand 
la  maladie  est  ancienne,  le  tissu  som-muqueux  et  wt*rmu$culaire  est  épaissi^ 
les  tuniques   contractiles  sont  également  hypeiirophiées,  et   la  paroi  de 
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l'estomac,  derenuc  résistante  et  comme  lardacée,  présente  à  la  coupe  une 
surlkce  striée,  sur  laquelle  on  distingue  très-bien  les  éléments  musculaires 
d'un  rouge  brun,  et  les  faisceaux  blancs  de  tissu  conjonctif  parallèlement 
dirigés  d'avant  en  arrière.  Quand  ces  lésions  secondaire  siègent  au  pylore, 
elles  produisent  le  rétrécissement  de  fori/ke  et,  par  suite,  une  dilatation  du 
veniriaile  proportionnelle  au  degré  de  la  sténose.  —  Dans  quelques  cas,  cet 
épaissîssement  par  hyperirophie  et  hypcrplasie  n'est  pas  régulier,  il  se  mani- 
feste par  des  excroissances  jH>lypi formes  qui  soulèvent  la  muqueuse  (Rcinhardt, 
Oppolier],  et  si  ces  petites  tumeurs  occupent  le  canal  pyloriquc,  elles  peu- 
vent en  amener  l'oblitération  complète.  Fôrster  a  signalé,  dans  les  cas 
anciens,  certaines  altérations  glandulaires  de  grande  impoHance  en  elles- 
mêmes,  et  pour  l'interprétation  des  symptômes  :  c'est  la  dégénération  des 
eeiiuies  dans  les  glandes  à  suc  gastrique,  c'est  la  transformation  kystique  ou 
graisseuse  dans  les  autres  glandes. 

SYMPTOMES  ET  MARCBE. 

A  oioins  qu'il  ne  succède  à  une  attaque  aiguë,  le  catarrhe  chronique  a  un 
début  lent,  difficile  à  préciser,  et  cela  parce  qu'il  est  apyrétique;  en  fait, 
quelques  phénomènes  locaux  et  des  li-oubles  digestifs  constituent  pendant 
longteoips  toute  la  symptomatologie.  Il  se  peut  que  la  perturbation  des 
opérations  gastriques  retentisse  sur  la  nutrition  générale  et  sur  les  fonc- 
tions des  autres  appareils  ;  mais  ces  effets  secondaires  sont  toujours  tar- 
difs, et  jusque-là  le  catanhc  est,  à  vrai  dire,  une  indisposition  plutôt 
qu'une  maladie  ;  les  individus  qui  en  sont  aflectés  ne  sont  pis  alités,  ils 
ne  sont  pas  même  enlevés  ù  la  vie  commune  ni  à  leurs  occupations  habi- 
tueUes. 

I>ans  l'état  de  vacuité,  la  sensiiiilité  de  l'estomac  peut  être  normale,  mais 
l'ingestion  des  aliments  détermine  une  sensation  de  plénitude,  de  pression 
pénible,  plus  rarement  une  douleur  véritable  :  cette  douleur  est  quelquefois 
n*veillée  par  la  pression  aussi  bien  que  par  la  digestion  ;  mais  elle  est  en 
tout  cas  sourde,  de  médiocre  intensité,  et  en  somme  fort  tolérable.  Les 
douleurs  vraiment  aiguës,  brûlantes,  lancinantes  et  tcrébrantes,  appartien- 
nent à  la  névralgie,  et  aux  lésions  organiques  ou  ulcéreuses,  il  n'est  pas  rare 
de  constater  a  l'égard  du  symptôme  douleur  cette  idiosyncrasie  remarquable 
que  nous  aurons  à  signaler  à  propos  des  troubles  digestifs  ;  tous  les  aliments 
ne  le  provoquent  pas  au  même  degré,  mais  cette  relation  est  purement 
individuelle  :  Tétude  d'un  fait  est  stérile  pour  le  prochain  ;  c^est  le  malade 
lui-même  qui  doit  acquérir  par  l'expérience  la  notion  des  mets  et  des  sub- 
stances qui  lui  sont  particulièrement  nuisibles  oufavorables. — Avec  le  malaise 
ou  la  douleur  qui  suit  le  repas,  il  y  a  généralement  un  souli^vement  dk  i.a 


250  MALADIES  DE  L'ESTOMAC. 

KÉGioN  ÊPKiASTRiQt'Ë  qui  pei'sistc  pendant  deux,  trois,  quati'c  heures  ou  même 
plus,  suivant  le  temps  nécessaire  pour  la  digestion  stomacale,  puis  s'efTaco 
peu  à  peu,  à  mesure  que  les  aliments,  plus  ou  moins  bien  ëlaliorés,  passent 
dans  le  duodënum.  Cette  distension  est  la  conséquence  d'une  fomuUioH 
wiormale  de  gaz,  laquelle  résulte,  comme  dans  le  catarrhe  aigu,  de  la  dé- 
composition des  ingesta  ;  cette  dernière,  nous  l'avons  vu,  est  provoquée  par 
le  défaut  d'acidité  du  suc  gastrique,  et  par  le  mucus  agissant  comme  fer- 
ment. Au  début  de  la  maladie,  il  n'est  pas  vraisemblable  que  le  gonflement 
ait  une  autre  cause  que  la  précédente  ;  mais,  quand  les  accidents  ont  déjà 
une  certaine  durée,  il  y  a  lieu  de  compter  avec  la  loi  de  Stokes  touchant  les 
muscles  subjacents  aux  muqueuses  irritées,  et  l'on  est  autorisé  à  attribuer 
au  raientUsemcnt,  à  Vinsu/llsatice  des  mouvements  musculaires^  l'arrêt  trop 
pi-olongé  des  matières  dans  Testomac.  Niemeycr  rapporte  cette  inertie  à 
rinfiltration  séreuse  des  mitscles.  L'a-t-il  constatée  ?  n'est-ce  qu'une  explica- 
tion hypothétique  ?  Je  l'ignore.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  plus  les  aliments 
séjournent  dans  l'estomac,  plus  la  décomposition  en  peut  être  complète, 
plus  l'accumulation  de  gaz  est  considérable  ;  ces  éléments  s'enchaînent  en 
un  cercle  vicieux,  car  la  distension  gazeuse,  si  elle  est  forte,  a  elle-même 
pour  efTet  de  gêner  mécaniquement  l'action  des  muscles.  Alors  même  que 
ces  symptômes  ne  sont  pas  aussi  prononcés,  le  malade  est  contraint,  après 
le  repas,  de  relâcher  ses  vêtements,  sinon  le  développement  de  l'estomac 
a  lieu  par  en  haut  aux  dépens  du  diaphragme,  et  il  survient  aussitôt  des 
iHxlpitaticns  qui  durent  aussi  longtemps  que  la  digestion  stomacale,  et  dont  on 
méconnaît  fréquemment  la  cause.  Alors  même  qu'il  prend  la  précaution  de 
se  délivrer  de  tout  lien,  le  malade  est  lourd,  mal  en  train  ;  il  se  sent  les 
membres  brisés  ;  il  est  fatigué  de  btullements  répétés;  enfin,  il  a  des  ^itrM- 
Hons  qui  ramènent  souvent  dans  la  bouche  une  petite  portion  des  liquides 
contenus  dans  l'estomac  :  ces  ngurgitatiois,  toujoui's  fort  désagréables,  sont 
simplement  fades  ou  amères,  ou  bien  elles  doivent  à  la  présence  des  acides 
anormalement  formés  dans  le  ventricule  des  propriétés  irritantes  telles, 
qu'elles  provoquent,  en  passant  dans  le  pharynx,  une  véritable  sensation  de 
brûlure  (j)y rosis).  Une  fois  la  digestion  gastrique  achevée  tant  bien  que  mal, 
tout  rentre  dans  l'ordre  s'il  n'y  a  pas  de  complication  intestinale  ;  il  ne  reste 
qu'un  sentiment  passager  de  fatigue.  Ce  paroxysme  que  ramène  chaque  dl« 
gestion,  est  quelquefois  caractérisé  d'une  façon  plus  trompeuse  ;  il  y  a  bien 
de  la  distension  et  de  la  pesanteur  gastriques,  mais  les  phénomènes  de  oon- 
«GESTION  c£PHAUQrE  sout  domluauts.  La  face  est  rouge,  vultueuse;  il  y  a  de  la 
céphalalgie,  une  tendance  quasi  invincible  au  sommeil  ;  la  respiration,  plutôt 
ralentie,  est  suspirieusc;  les  battements  du  cœur  sont  plus  fréquents,  mais 
l'organe  frappe  lourdement  et  fortement  la  poitrine  ;  quelques  individus  ont 
réellement  alors  un  petit  accès  fébrile.  Ces  symptômes,  qu'on  peut  rapporter 
d'une  part  à  la  distension  mécanique  de  l'estomac,  d'autre  part  à  Vexcitatim 
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«enirlp^  ^  pf^sumogaêtriques^  se  dissipent  à  mesure  que  la  digestion  pro- 
gresse ;  mais,  une  fois  apparus,  ils  reviennent  imperturbablement  à  chaque 
repas,  quelque  légère  que  soit  Talimentation.  Ils  méritent  toute  l'attention 
du  médecin,  parce  qu'ils  sont  la  source  d'une  indication  thérapeutique  spé- 
ciale. 

I^e  vomsBEMCifT  est  loin  d'être  constant  ;  il  convient  d'ailleurs  d'en  distin- 
foer  au  moins  trois  variétés.  Le  vomissement  alimentaire^  qui  a  lieu  imnié* 
diatement  après  le  repas^  ou  bien  une  ou  deux  heures  après,  et  qui  est  dû 
à  rinsuffisance  de  l'action  du  suc  gastrique  sur  les  matières  azotées,  est  le 
pins  rare  de  tous.  A  ce  point  de  vue,  le  catarrhe  difTère  des  autres  maladies 
chroniques  de  l'estomac  :  les  matières  vomies  sont  mêlées  à  d'abondantes 
mucosilës  ;  elles  sont  plus  ou  moins  modifiées,  mais  elles  ne  le  sont  pas 
dans  le  sens   de  la  digestion  physiologique  ;  elles  doivent  à  la  présence 
anormale  de  l'acide  butyrique  une  odeur  et  un  goût  désagréables  et  péné- 
trants, et  quelquefois,  mais  bien  phis  rarement  que  dans  le  cancer,  elles  con- 
tiennent les  végétaux  microscopiques  connus  sous  le  nom  de  sarcine  {Sar^im 
renlrictt/t).  Le  retour  de  ce  vomissement  ne  présente  aucune  régularité;  il 
peut  pernster  plusieurs  jours  de  suite,  à  chaque  tentative  d'alimentation.  Le 
fut  n'est  pas  très-rare  lorsque  la  maladie  succède  à  un  état  aigu,  ou  lorsqu'elle 
est  produite  par  l'ingestion  de  substances  altérées  ou  irritantes  ;  ou  bien  le 
rejet  des  matières  n'a  lieu  que  de  temps  à  autre,  sans  qu'il  soit  possible  de 
saisir  aucune  relation  précise  entre  la  nature  de  l'alimentation  et  l'intolé- 
rance de  l'estomac.  Tant  que  les  lésions  n'ont  produit  ni  rétrécissement 
pylotique,  ni  dilatation  permanente  de  l'organe,  le  vomissement  est  normal 
chrondogiquement  parlant,  il  rejette  les  matières  qui  ont  été  ingérées  les 
dernières  ;  on  ne  voit  pas,  comme  dans  le  cancer,  les  malades  vomir  des 
substances  provenant  de  repas  plus  anciens.  Mais,  du  moment  que  les 
conditions  anatomiqucs  produisent  Taccumulation  durable  des  aliments, 
les  vomissements  peuvent  retarder  aussi  bien  dans  le  catarrhe  que  dans  le 
cancer. 

Les  vomissements  non  alimentaires  sont  plus  fréquents  ;  ils  rejettent  tantôt 
des  matières  visqueuses,  cohérentes,  disposées  en  longs  filaments  ;  tantôt  un 
liquide  aliondant,  aqueux,  transparent  et  incolore,  ou  légèrement  teinté  de 
jaune  {pituite^  gastrorrhée).  Les  recherches  de  mon  savant  ami  Frcrichs  ont 
établi  que  les  matières  visqueuses  résultent  de  la  transformation  anormale 
des  matières  hydrocarbonées  :  en  l'état  de  santé,  l'estomac  laisse  ces  sub- 
stances dans  les  conditions  transitoires  qui  résultent  de  l'action  de  la 
•salive  ;  dans  le  catarrhe  chronique,  il  agit  sur  elles  par  suite  de  l'altéra- 
4ion  du  milieu,  et  produit  cette  masse  d'apparence  gommeuse,  que  Ton 
voit  se  former  parfois  en  dehors  de  l'organisme,  à  l'occasion  de  la  fer- 
mentation lactique.  Les  vomissements  de  ce  genre  sont  difficiles;  ils  sont 
accompagnés  de  nausées  et  d'efl'orts  très-pénibles.  —  Les  vomissements 
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pituiteux  sont  composés  accessoirement  de  mucus^  et  principalement  du  li- 
quide dont  j'ai  indique  les  caractères;  les  observations  de  Frerichs  ont 
démontré  que  ce  liquide  a  la  même  composition  fondamentale  que  la  salive, 
et,  comme  ïaugmentation  de  la  sécrétion  salivaire  est  un  symptôme  constant 
du  catarrhe  chronique,  on  doit  admettre  que  ce  vomissement  est  formé  de 
la  salive  avalée  par  le  malade,  principalement  pendant  la  nuit.  Cette  inter- 
prétation, qui  ressort  des  analyses  citées,  est  surtout  applicable  au  catarrhe 
chronique  des  buveurs,  ou  catarrhe  alcooliquk  ;  ici  le  vomissement  est 
toujours  pituiteux,  et  il  a  toujours  lieu  le  matin  à  jtim.  Ces  phénomènes 
sont  tellement  constants,  qu'ils  caractéiisent  nettement  cette  forme  étido- 
gique. 

L'appéht  est  toujours  diminué  :  à  peine  le  malade  a-t-il  commencé  à 
manger,  qu'il  a  le  sentiment  de  la  satiété  ;  souvent  aussi  le  souvenir  des  souf- 
frances qu'il  endure  pendant  la  digestion  l'éloigné  de  toute  alimentation 
substantielle  ;  dans  d'autres  cas,  il  y  a  un  véritable  dégoût,  à  ce  point  que  U 
pensée  seule  des  mets  provoque  des  nausées.  Dans  les  cas  ordinaires,  il  est 
rare  que  l'appétit  soit  également  diminué  pour  toutes  les  substances  ;  tandis 
que  l'anorexie  est  à  peu  près  absolue  à  l'égard  des  matières  animales,  il  y  a 
une  appétence,  anormale  par  sa  vivacité,  à  l'endroit  des  acides,  des  fruits  et 
des  végétaux  fiais.  En  revanche,  on  n'observe  pas  les  dépravations  bizarres, 
si  fréquentes  dans  la  névialgie  de  l'estomac. 

La  langue  peut  rester  nette,  mais  le  plus  ordinairement  elle  est  recouverte 
de  l'enduit  propre  au  catarrhe  buccal;  elle  est  large,  étalée,  les  papilles  sem- 
blent grossies,  et  le  malade  accuse,  surtout  le  matin,  diverses  altérations  du 
goût.  —  Les  FoNt.TiONs  DE  L'INTE^TIN  sont  nécessairement  tmublées,  mais  le 
désordre  se  manifeste  avec  une  rapidité  variable  :  on  observe,  tantôt  une  oon- 
stipation  opiniâtre  avec  flatulence,  résultant  de  l'inertie  des  muscles  intes- 
tinaux ;  tantôt  une  diarrhée  provoquée  par  l'irritation  qu'exercent  sur  la  mu- 
queuse les  matières  mal  élaborées,  qui  arrivent  de  l'estomac,  ou  bien 
simplement  par  l'accumulation  prolongée  des  fèces  ;  la  diarrhée,  fort  salutaire 
dans  ce  cas,  est  souvent  qualiûée  de  débâcle.  De  même  que  dans  la  forme 
aiguë,  le  catarrhe  intestinal  peut  gagner  le  canal  cholédoque,  et  déterminer 
par  rétention  un  ictère  de  durée  variable. 

La  persistance  de  cet  état  Unit  par  altérer  la  santé  générale,  et  l'on  voit 
survenir  un  ensemble  de  phénomènes  nouveaux  que  l'on  peut  envisager 
comme  formant  la  période  secondaire  du  catarrhe  chronique  de  l'estomac. 
La  perte  des  forces,  l'amaigrissement,  la  dépression  psychique,  sont  les  traits 
caractéristiquesde  cette  phase.  L'amaigrissement  est  lent,  mais  continu,  tant 
que  la  maladie  ne  s'améliore  pas  ;  il  résulte  de  conditions  multiples,  la  dimi- 
Dution  de  l'alimentation,  l'insufOsance  de  la  chymification,  et  l'insufOsaoce 
de  l'absorption  gastrique  par  suite  de  la  couche  de  mucus  qui  tapisse  la  mu- 
queuse. —  La  dépression  psycaique  est  manifestée  par  Vapathie  intellectuelle  et 
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an  découragement  moral  voisin  de  !&  mélancolie,  et  par  la  méditation  maladive 
du  jMitient  sur  lui-même,  par  Vhypochandrie.  Cet  état  est  la  suite  de  la  mau- 
vaise nutrition  des  cellules  nci*veuses>  laquelle  a  pour  conséquence  la  dimi- 
nution et  répuisement  rapide  de  l'excitabilité.  —  Quelques  observateurs. 
Beau  entre  autres,  ont  assigné  au  catarrbc  chronique  une  tmisicmc  période 
qui  serait  constituée  par  des  lésions  organiques  viscérales  (tubercules,  can- 
cer) résultant,  elles  aussi,  de  l'altération  générale  de  la  nutrition.  Cette 
relation  pathogénique  n'est  pas  nettement  établie,  et  je  ne  vois  pas  trop 
coomient  elle  pouixait  Têti-e,  puisque  le  cataiThc  gastrique  est  un  des  effets 
les  plus  précoces  et  les  plus  constants  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  du 
cancer  de  l'estomac.  Les  choses  étant  ainsi,  il  devient  fort  difticile  de  prou- 
ver que,  dans  un  cas  donné,  le  catarrhe  gastrique  a  été  la  cause  et  non 
l'effet  de  la  maladie  organique. 

Ce  qui  est  bien  certain,  en  revanche,  c'est  que  dans  les  cas  anciens 
l'cxAMEir  DE  LA  RÉGION  ÉPiGASTRiQUE  peut  foumir  des  résultats  qui  sont  de 
nature  à  embarrasser  singulièrement  le  diagnostic.  Lorsque  les  lésions 
secondaires  des  tissus  sous-muqueux  (gastrite  interstitielle,  cirrhose  de 
Brinton)  ont  amené  le  rétrécissement  du  pylore,  on  constate  par  la  percussion 
et  même  simplement  par  la  vue,  une  dilatation  considérable  de  l'estomac,  des 
vomùseinents  alimentaires  qui  reviennent  invariablement  lorsque  les  limites 
de  la  dilatabilité  sont  atteintes  ;  et  par  une  palpation  attentive  on  peut,  en 
outre,  découvrir  des  induratiom  diffuses  ou  limitées,  de  sorte  que  la  ressem- 
blance est  grande  avec  le  cancer.  En  traitant  du  diagnostic,  j'indiquerai  les 
signes  différentiels,  mais  j'appelle  sérieusement  l'attention  sur  ces  symptômes 
tardifs  du  catarrhe  chronique  ;  il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  les  proposi- 
tions suivantes  :  Ce  nest  pas  seulement  dans  le  cancer  qu'on  observe  les  signes 
d'un  rétrécissement  permanent  du  pylore.  —  Ce  nest  pas  seulement  dans  le 
cancer  qu'on  découvre  à  la  région  épigastrique  des  indurations  diffuses,  ou 
des  nodosités  circonscrites. 

La  oMirelie  de  la  maladie  est  chronique  ;  elle  dure  des  mois,  des  années, 
mais  elle  n'est  pas  absolument  continue  ;  elle  présente  de  nombreuses  oscil- 
lations en  bien  et  en  mal,  et  ces  variétés  de  durée  et  d'allure  sont  en  grande 
partie  subordonnées  au  traitement,  ainsi  qu'à  l'obéissance  et  à  la  sagesse  des 
malades.  —  Les  terminaisons  sont  la  r.rKRisoN,  qui  est  d'autant  plus  aisément 
obtenue,  que  la  maladie  est  plus  récente  et  l'individu  plus  jeune  ;  I'état 
STATIONSURE  fréqucut  chez  les  sujets  âgés,  chez  les  buveurs  qui  ne  veulent 
pas  renoncer  à  leurs  habitudes,  et  dans  les  formes  symptoraatiques  de  mala- 
dies générales  ;  plus  rarement  le  catairhe  aboutit  à  I'ulcére  chronique  ;  plus 
rarement  encore  il  tue  par  une  sténose  pylorique,  qui  ne  permet  plus  une  ali- 
mentation sufÛsante  ;  enfln,  dans  quelques  cas  non  moins  exceptionnels,  la 
mort  résulte  de  Tanémie  et  du  marasme,  et  le  patient  succombe  avec  des 
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hydropbied  cachectiques  plus  ou  moins  étendues.  —  Le  proa««tle  découle 
des  notions  qui  précèdent. 

DIAGNOSTIC. 

Le  cAifcER  qui  ne  produit  encore  aucune  induration  appréciable  de  la 
région  épigastriquc  présente   une   étroite  ressemblance  avec  le  catarrhe 
chronique  ;  ce  qui  domine  dans  l'un  et  l'autre  cas^  ce  sont  des  phénomènes 
de  digestion  mauvaise  (dyspepsie)^  et  cette  analogie  ne  peut  surprendre  si 
l'on  songe  que  le  cancer  a  pour  première  conséquence  l'état  catarrhal  per* 
sistant  de  la  muqueuse  gastrique.  Les  caractères  suivants  doivent  ôtre  tenus 
pour  de  simples  éléments  d'appréciation^  et  non  pour  des  signes  dififérentiels 
positifs.  —  Dans  le  cancer^  les  premiers  symptômes  de  dyspepsie  sont  spon- 
tanés, ils  ne  sont  imputables  à  aucune  des  causes  ordinaires  du  catarrhe 
chronique.  —  Les  malades  sont  parvenus  au  terme  de  l'âge  adulte  ;  c'est  un 
précepte  classique  que  celui  qui  enjoint  de  se  défier  des  dyspepsies  survenant 
chez  les  femmes  au  moment  de  la  ménopause,  chez  les  hommes  vers 
quai'ante  ou  quarante-cinq  ans,  après  le  développement  d'un  embonpoint 
notable.  —  Les  ascendants  et  les  collatéraux  des  malades  ont  parfois  présenté 
des  lésions  cancéreuses,  ladiathèse  étant  transmissible  par  hérédité. —  Dans 
le  cancer,  les  douleurs  sont  plus  vives,  et  elles  se  manifestent  dans  l'état  de 
vacuité  aussi  bien  qu'après  les  repas. — Les  vomissements  pituiteux  sont  rares, 
les  muqucux  le  sont  moins ,  mais  ce  sont  les  vomissements  alimentaires  et 
les  vomissements  de  sang  noir  qui  sont  le  plus  fréquents  ;  les  vomissements 
alimentaires  ont  au  début  ceci  de  particulier,  qu'ils  sont  inconstants,  irrégu- 
liers, et  souvent  électifs,  toutes  les  matières  ingérées  au  même  moment 
n'étant  pas  également  rejetées.  — Le  catarrhe  buccal  manque  assez  fréquem- 
ment et  l'haleine  peut  alors  rester  pure.  —  L'afTaiblissement  et  l'amaigrisse- 
ment sont  plus  précoces  et  plus  prononcés.  — Quand  le  marasme  survient,  les 
malades  prennent  une  teinte  jaune-paille  caractéristique,  la  peau  devient 
sèche,  rugueuse,  et  elle  se  couvre  souvent  de  chloasma.  —  11  existe  parfois 
une  lésion  cancéreuse  extérieure  facilement  appréciable,  ou  bien  une  intu- 
mescence suspecte  de  certains  ganglions,  notamment  dans  la  région  sous* 
claviculaire  (Virchow).  —  Lorsque  le  cancer  devient  appréciable  par  la  pal- 
pation,  il  forme  ordinairement,  soit  une  tumeur  unique,  soit  des  nodosités 
multiples,  d'un  volume  tel  que  toute  confusion  est  impossible  avec  les  indu- 
rations consécutives  au  catarrhe  ;  mais,  dans  certains  cas,  le  cancer  produit, 
lui  aussi,  une  induration  difluse  peu  prononcée,  ou  bien  un  épaississement  à 
peine  appréciable  dans  la  région  du  pylore,  et  le  diagnostic  ne  peut  être 
basé  que  sur  les  éléments  précédemment  énumérés  et  aussi  sur  la  fréquence 
relative  des  deux  lésions;  le  catarrhe  avec  indurations  étant  en  tait  beaucou|^ 
plu^  rare  que  le  cancer. 
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L'uLCÉRE  PERFORANT  débutc^  lui  Russî,  par  un  cataiThe  chronique  ;  et  tant 
qu'il  n'y  a  pas  eu  encore  tiémorrhagie  et  vomissements  rouges,  le  diagnostic 
n'a  pour  éléments  que  l'intensité  de  la  douleur,  sa  fixité  sur  certains  points, 
et  son  aggravation  instantanée  par  la  pression,  et  par  l'ingestion  des  sub- 
stances solides,  ou  des  liquides  chauds  ou  froid. 

La  GASTRALGIE  diiïèrc  du  catarrhe  par  les  caractères  de  la  douleur.  Elle 
reTient  souvent  par  accès,  dans  l'intervalle  desquels  la  sensibilité  gastrique 
est  normale;  c'est  à  jeun  qu'elle  est  le  plus  pénible,  et  elle  est  presque 
toujours  calmée  par  l'alimentation  et  par  la  pression  ;  il  y  a  souvent  des 
irradiations  douloureuses  dans  toute  la  sphère  du  sympathique  abdominal. 
L'appétit  est  plutôt  dépravé  que  diminué,  parfois  même  il  est  augmenté.  Les 
troobles  digestifs  peuvent  être  nuls,  ou  constitués  simplement  par  du  tym- 
panisme  ;  lorsqu'ils  existent,  ils  sont  variables  dans  leurs  caractères,  et  incon- 
stants, en  ce  sensqu'ils  peuvent  cesser  durant  une  période  assez  longue,  bien 
que  la  douleur  persiste  :  ces  faits  rendent  compte  de  l'absence  d'amaigrisse- 
ment. Enûn  la  gastralgie  apparaît  de  préférence  chez  les  individus  à  tem- 
pérament nerveux,  chez  les  femmes  hystériques  et  chez  'les  anémiques  ; 
elle  alterne  souvent  avec  d'autres  manifestations  névralgiques. 


TBAITEMENT. 

On  doit,  avant  tout,  se  jpréoccuper  de  riNDicAiioN  causale.  Quand  le  ca- 
tarrhe est  provoqué  par  l'une  quelconque  des  fautes  d'hygiène  qui  ont  été 
mentionnées  dans  l'étiologie,  il  peut  guérir  par  la  simple  soustraction  de  la 
cause;  le  difficile  ici  n'est  pas  de  formuler  le  précepte,  c'est  d'obtenir 
l'obéissance  des  malades,  surtout  lorsqu'il  s'agit  des  buveurs  et  desfumeui'S. 
—  Dans  les  cas  où  le  catarrhe  dépend  de  la  stase  veineuse,  l'indication  est 
fournie  en  réalité  par  la  lésion  première  qui  provoque  la  stase,  maladie  du 
foie,  du  cœur,  des  poumons,  etc.,  et  le  désordre  de  l'estomac  ne  relève  que 
d'un  traitement  syinptoniatique.  La  situation  n*est  guère  meilleure  lorsque 
le  catarrhe  est  causé  par  Vétat  mriquenj'  du  système  veineux  abdominal  ; 
on  réussit  bien  à  diminuer  la  tension  veineuse  et  parlant  les  accidents  gas- 
triques au  moyen  des  drastiques  ou  des  sangsues  apph'qnèes  à  l'anus,  mais  ce 
n'est  là  qu'un  soulagement  momentané,  nous  ne  pouvons  rien  pour  modifier 
l'état  anatomique  des  veines. 

Le  catarrhe,  tout  en  prenant  une  marche  chronique,  débute  parfois  avec 
une  certaine  acuité  ;  les  douleui-s  sont  marquées,  et  l'intolérance  gastrique 
est  à  peu  près  complète.  Il  convient,  dans  ces  cas,  d'ailleui-s  rares,  d'instituer 
tout  d'abord  une  médication  ANTiPiiLor;isTiorE  :  une  application  de  sangsues  à 
l'épigastre  peut  être  indiquée,  mais  cii  général  je  me  home  à  la  révul- 
sion forte  qu'on  obtient  avec  l'huile  de  croton.  En  mcine  temps  le   malade 
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est  soumis  à  une  diète  presque  absolue  :  on  ne  lui  penuet  qu'une  ou  àem 
tasses  de  bon  lait  ou  du  bouillon  coupé  ;  si  ces  substances  sont  clles-mèmc<c 
vomies,  il  faut  recourir  pendant  un  jour  ou  deux  à  radministration  exclu- 
sive de  la  glace,  et  si  les  douleurs  pei*sistent  encore,  on  applique  dans  la 
région  de  l'estomac  un  large  vésicatoire,  dont  on  peut  entretenir  radion 
pendant  quelques  jours  au  moyen  d'une  pommade  épispastiquc.  L'irritation 
gastrique  ainsi  apaisée,  on  procède  avec  ménagement,  et  en  quelque  sorte 
par  tâtonnement,  à  l'alimentation  ;  on  commence  par  les  boissons  lactéei, 
puis  on   donne  des  bouillons  légers,  et  l'on  arrive  à  la  viande  grillée,  sii- 
guante  et  dépouillée  de  graisse.  11  peut  bien  se  faire  que,  maigre  cettf 
intervention  énergique,  on  n'évite  pas  entièrement  la  phase  de  chrooicilf 
proprement  dite,  mais  il  m'a  paru  qu'elle  est  alors  notablement  abrégée, 
et  que  la  guérison  est  plus  radicale  que  lorsqu'on  se  borne  au  traitement 
diététique. 

Dans  d'autres  cas,  déjà  plus  fréquents   que  les  précédents,   le  catarrhe 
chronique  fait  suite  à  la  forme  commune  du  catanhe  aigu,  c'est-à-dire  qu'un 
embarras  gastri<]ue  chronique  succède   à   une  attaque,  fébrile  ou  nûo. 
d*embarras  gastrique  aigu.  Les  sympt(^mes  dominants  sont  l'anorexie  com- 
plète, l'enduit  de  la  langue,  et  des  vomissements  plus  ou  moins  fréquente 
qui,  même  alimentaires,   ont  le  caractère  muqueux  ;  c'est-à-dire  que  les 
matières  rejetées  sont  entourées  et  mêlées  d'un  muciLs  ûlant  et  visqueux  : 
l'indication  est  alors  positive,  il  faut  insister  sur  les  vomitifs.  L'hypersecw- 
lion  muqueuse,  une  fois  éliminée,  peut  se  repiXMluire,  mais  elle  est  amoin- 
drie et  la  guérison    est  plus  facilement  obtenue  par  les  médications  ordi- 
naires; si  l'on  néglige  celte  indication  pailiculière,  les  digestions  deviennent 
de  phis  en  plus  dilTiciles,  quelques  précautions  que  l'on  prenne,  parce  ^c 
la  couche  de  mucus  qui  tapisse  l'estomac  annihile  totalement  les  pi*opriétés 
iiu  suc  gastrique.  Dans  toutes  les  variétés  de  gastrite  chronique  en  cours  de 
traitement,  l'indication  de  la  médication  vomitive  peut  se  présenter;  elleest 
toujours  facilement  reconnue  à   la  qualité  des  matières   rejetées,  à  l'a)t- 
gravation  du  catarrhe  buccal,  et  elle  doit  toujours  être  remplie.  11  n'est  pu 
rare  que  cette  médication   appliquée  en  temps  opportun  coupe  court  à  ub 
cataiThe  qui  tend  à  s'éterniser.  Pour  mieux  assurer  le  résultat.  Graves  con- 
seillait de  donner  réniétique  (1*^*20  d'ipécacuanha,  0*%06  de  tartre  stibié 
une  heure  après   un  repas   copieux,  aOn  d'agir  sur  l'estomac  pendant  U 
période  d'activité,  alors  qu'il  est  le  siège  d'une  congestion   sanguine  conâ- 
dérahle,  et  d'une  sécrétion  très-abondante.  Je  n'oserais,  à  moins  d'insuccès 
par  la  méthode  ordinaire,  obéir  à  ce  précepte,  mais  il  montre  l'importince 
qu'attachait  à  la  perturbation  vomitive  l'éminent  clinicien  de  Dublin.  Je  nis 
convaincu  que  cette  médication  est  beaucoup  trop  négligée  dans  le  traite- 
ment du  catarrhe  stomacal. 

Lorsque  la  maladie  ne  présente  aucune  des  indications  spéciales  que  je 


CATARRHE  CHRONIQUE.  —  GASTRITE  CATARRHALE  CHRONIQUE.  257 

viens  d'indiquer^  elle  constitue  un  état  chronique  de  dyspepsie,  justiciable 
avant  tout  du  régime.  Repas  réguliers  et  peu  abondants,  mastication  paifaite 
des  aliments,  sont  des  préceptes  qu'il  est  à  peine  besoin  d'indiquer.  Le 
choix  des  mets  exige  une  grande  circonspection.  Comme  la  digestion  stoma- 
cale consiste  dans  la  transformation  des  matières  azotées  en  peptones  sous 
Faction  du  suc  gastrique,  on  pourrait  croire  que  le  meilleur  régime  doit 
être  Tabstention  complète  des  albuminoîdes,   et  une  diète  exclusivement 
hydrocarbonée.  C'est  une  erreur;  l'usage  persistant  des  aliments  ternaires 
exagère  les  symptômes  en  augmentant  l'hypersécrétion  et  l'alcalinité  du  mi- 
lieu gastrique  ;  d'ailleurs  les  substances  amylacées,  par  le  fait  de  la  maladie, 
sont  transformées  en  cette  matière  filante  et  gommeuse  dont  il  a  été  question, 
et  c'est  là  pour  l'estomac  un  travail  et  une  surchage  stériles.  D'un  autre 
côté,  l'activité  digestive  du  suc  gastrique  à  l'endroit  des  matériaux  quater- 
naires est  diminuée,  mais  non  abolie  ;  cela  étant,  la  conclusion  logique  de 
ces  diverses  considérations  s'impose  d'elle-même  ;  il  faut  offrir  à  l'estomac 
les  substances  à  l'élaboration  desquelles  il  est  physiologiquement  destiné, 
mats  il  faut  les  lui  offrir  sous  la  forme  la  plus  favorable,  eu  égard  à  l'im- 
puissance du  suc  gastrique.  L'expérience  démontre  la  justesse  decesconclu- 
flons;  c'est  I'aumentation  azotée  uniforme  qui  donne  les  meilleurs  résultats. 
Lorsque  l'irritabilité  et  l'intolérance  de  l'estomac  sont  très-accusées,  il 
faut  commencer  par  le  régime  lacté,  ou  même  par  le  petit-lait,  qui  a  l'a- 
vantage de  ne  pas  former  de  gix>s  caillots  compactes  comme  le  lait  ;  dans 
les  cas  oîi  il  y  a  des  renvois  acides  et  de  la  pyrosis,  on  peut  ajouter  au  lait 
de  petites  doses  de  magnésie  ou  de  bicarbonate  de  soude,  ou  bien  le  couper 
avec  de  l'eau  de  chaux.  Quand  cette  alimentation  est  bien  supportée  pen- 
dant quelques  jours,  on  essaye  l'usage  de  la  viande,  en  ayant  soin  de  choisir 
les  viandes  dites  noires,  ou  uièiiie  la  viande  et  le  jambon  salés  et  fumés  ; 
ces  préparations  excitent  la  sécrétion  du  suc  gastrique,  et  elles  ont  sur  les 
>iandes  blanches  et  le  poisson  l'avantage  de  se  décomposer  moins  facile- 
ment ;   en  tout  cas,  la  viande  sera    donnée  grillée,  sans  sauce  d'aucune 
sorte,  avec  du  pain  très-cuit,    et  du  bon  vin  rouge,  pur  ou  coupé.  —  Ce 
régime  doit  être  combiné  avec  certains  médicaments,  qui  varient  selon  les 
prédominances  symplomatiques.  Quand  la  distensiox  gazkuse  est  constante, 
et  constitue  après  chaque  repas  le  phénomène  le  plus  pénible,  il  faut  recou- 
rir au  charfton  médicinal  et  aux  poudres  absorbantes  composées  de  bicarbonate 
de  soude,  craie  préparée,  bismuth  ou  magnésie,  selon  l'état  de  l'intestin  ; 
pour  peu  qu'il  y  ait  une  sensibilité  gastrique  anormale,  ces  poudres  agissent 
beaucoup  mieux  lorsqu'on  y  introduit  de  la  poudre  d'opium  brut,  ou  une  très- 
petite  dose  de  chlorhydrate  de  morphine  :  cjtte  addition  n'est  contre-indî- 
quée  que  dans  le  cas  où  le  catarrhe  détermine  entre  autres  symptômes  une 
céphalalgie  habituelle,  ce  qui  n'est  pas  très-rare.  Lorsqu'on  donne  le  char- 
bon au  lieu  des  poudres  alcalines,  on  peut  faire  prendre  concurremment 
JACCOUD.  —  Path.  iot.  2«  cdif.  n  —  17 
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aux  repas^  pour  couper  le  vin,  l'une  des  eaux  minérales  indiquées  plus  loin, 
ou  bien  la  macération  de  rhubnrbi\  qui  a  l'avantage  de  régulariser  les  fonc- 
tions intestinales. 

il  s'en  faut  que  ces  moyens  triomphent  dans  tous  les  cas  de  la  pneuma- 
tosc  stomacale  ;  ils  peuvent  même  l'exagérer  lorsqu'elle  est  entretenue  par 
l'alcalinité  du  milieu  gastrique,  et  c'est  alors  que  les  acides  dilués,  à  petite» 
doses  trouvent  leur  indication  i*ationnelle.  L'oppoiiunité  de  leur  emploi  est 
déduite  empiriquement  de  l'impuissance  des  alcalins;  ou  bien  elle  est 
appréciée  dii*ectement  d'après  l'abondance  et  la  persistance  de  l'enduit 
saburral  de  la  langue,  d'après  l'absence  d'éructations  acides  et  de  pyrosis» 
d'après  le  caractère  muqueuxdcs  matières  vomies.  —  Lorsque  les  digestions, 
quoique  très-lentes,  ne  sont  pas  accompagnées  de  formation  gazeuso  consi- 
dérable, il  est  permis  d'attribuer  le  séjour  trop  prolongé  des  aliments  dans 
Testomac  à  I'inertie  des  muscles  de  l'organe  ;  les  substances  qui  ont  la  pro- 
priété d'en  exciter  la  contractilité  trouvent  alors  leur  emploi,  et  parmi  elles 
il  convient  de  placer  en  première  ligne  le  quaisia  et  le  colombo  ;  dans  les 
cas  rebelles,  l'extrait  de  noix  vomique  est  souvent  très-efficace.  C'est  en- 
core dans  ces  formes  atoniques,  toujours  accompagnées  d'une  sécrétioD 
catarrhale  abondante,  qu'il  est  utile  de  faire  prendre  après  le  repas  une 
très-petite  quantité  d*une  liqueur  stimulante,  telle  que  la  chartreuse,  la 
liqueur  d'Iva,  le  vin  de  rhubarbe,  etc.  Dans  ces  conditions,  Budd  donne  la 
préférence  à  une  petite  dose  d'ipécacuanha  et  de  rhubarbe  (3  à  5  centi- 
giammcs  d*ipéca,  15  à  20  de  rhubarbe)  qu'il  fait  prendre  quelques  minutes 
avant  le  repas. 

Il  est  des  cas  dans  lesquels  on  ne  peut  saisir  aucune  indication  particu- 
lière quant  à  la  réaction  des  li(|iiides,  ou  à  la  contractilité  des  muscles  de 
restomac  ;  on  peut  alors  recourir  à  la  médication  proposée  par  Oppolier,  et 
donner  le  nitrate  d'argent  dans  le  but  de  modifier  directement  par  action^ 
topique  l'hyperémie  catarrhale  de  la  muqueuse  ;  on  fait  prendre  ce  sel  en- 
pilules,  soit  seul,  soit  avec  un  peu  d'extrait  de  belladone,  et  la  dose  initiale 
de  2  centigrammes  peut  être  élevée  à  8  ou  1 0  ;  en  raison  de  l'action  qu'on 
se  propose,  le  médicament  doit  être  administré  dans  l'état  de  vacuité.  Leberi 
affirme  également  l'efficacité  de  cette  méthode. 

Le  catanhe  à  physionomie  spéciale  qui  est  propre  aux  buveirs,  doit  être 
trailé  par  le  régime,  cela  va  sans  dire,  puis  par  les  toniques  amers,  et  par 
Vhy'ti'ftthrnpie;  cette  dernière  olFre  dans  toutes  les  formes  rebelles  une  res- 
source ultime  qui  ne  doit  jamais  être  négligée.  —  La  cuN\sTipAnoN,  presque 
constante  dans  le  catarrhe  gastrique  pur,  doit  être  combattue  par  la  rhu- 
barbe, la  belladone,  la  magnésie  ;  ou  par  les  purgatifs  drastiques,  comme 
l'aloès,  le  jalap,  la  coloquinte,  qui  ont  l'avantage  d'agir  principalement  sur 
le  gros  intestin,  et  conséquemment  n'irritent  pas  les  voies  supérieures. 
Le  traitement  toujours  difficile  et  souvent  impuissant  du  catarrhe  chro- 
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nique  de  l'estomac  devient  plus  aisé  et  plus  certain  lorsque  le  malade  est 
en  situation  de  faire  la  cure  thermale;  bon  nombre  d'eaux  minérales  ont 
ici  une  efficacité  consacrée  par  une  observation  séculaire.  Aux  individus 
ligoureux  peu  ou  point  amaigris  on  conseille  Vichy  ou  Garlsbad  (Schlosj- 
ou  Mûhlbrunnen)  ;  aux  malades  de  constitution  plus  faible  conviennent  les 
eauxd'Ems  (Krahnchen),  de  Luxeuil^  de  Royat;  les  individus  obèses,  ceux 
dont  le  catarrhe  peut  être  attribué  à  la  pléthore  veineuse,  auront  recours 
aux  thermes  deMarienbad,  Rissingcn,  Hombourg  ;  ces  mêmes  eaux  ou  celles 
de  Niederbronn  doivent  être  préférées  lorsque  le  catarrhe  est  accompagné 
de  phénomènes  congestifs  vers  l'encéphale  ;  enfin  les  malades  amaigris  et 
débilités,  dont  l'état  gastrique  est  entretenu  par  une  anémie  réelle,  doivent 
avant  tout  demander  la  i*estauration  constitutionnelle  aux  sources  de  Franzes- 
bad,  Spa,  Schwalbach  ou  Cudowa.  Dans  ces  mêmes  conditions,  et  en  Tah- 
$enee  de  tout  phénomène  d'excitabilité  gastrique  (douleurs,  vomissements), 
j'ai  conseillé  avec  succès  les  eaux  puissantes  de  Saint-Moritz. 


CHAPITRE  III. 

GASTRITE  SOIIS^-migiJElJSIS. 

La  forme  aiguë  de  cette  maladie  est  fort  rare  ;  la  forme  chronique  n'est 
pas  démontrée,  en  tant  que  processus  morbide  primitif  et  indépendant  (1). 

La  tmrwme  «ls*ê  {gastrite  phlegmoneuse,  Imite  suppiirative  de  Brinton)  est 
caractérisée  par  1* infiltration  purulentk  des   couches  sous-muqueuses  de 

(1)  Satid,  De  raro  veninV-uit  abscessu.  Regionif  1701.  —  Ijeitaid,  Hiàt,  anatom. 
méfi.  Paris,  1767.  —  Moxro,  Morbid  anat,  cf  the  guiiet,  stomach  and  intest,  Edin- 
burgb^  2«  édit.,  1830.  —  Stoll,  Ratio  medendi»  —  Axdral,  Anat,  paih,  —  Cruveil- 
Htn,  Anat.  path.  —  Nauiia^x,  loc.  cit.  —  Rokitaxsky,  toc,  cit.  —  Albers,  Atlas  d. 
path.  Anat.  Boun,  1832-1859.  —  He^xocii,  loc»  cit,  —  Sestier,  Mazet,  Mascarbl^ 
MAU501RY,  Mater,  Jiteau  et  Cacdmont,  BuUet.  Soc.  anat.,  1833-1840-1843-1848 
ffaitt  tm/i^u^*  par  Raynaud;.  —  Heyfelder,  SchmidVs  Jahrhûchcr,  1837.  —  Lebert, 
Anat.  path.  Paris,  1855.  —  Klavss,  Beitrag  zut  Kenntniss  der  Mageukrankheiien, 
ErUn|:en,  1857.  —  Wallma55,  Zeiischr.  der  Gesells.  der  Wiener  Aerzte,  1857.  — 
Habersho5,  loc.  cit.  —  Aerztiicher  Bericht  ans  dem  allg,  Krankenh.  zu  Wien  vom 
Jahrt  1857.  Wien,  1858.  —  Budd,  Briktoîi,  loc,  cit.  — Gornil,  ^roist (faits a?ialysés 
par  Rajnaud).  —  Rayxaud,  De  V infiltration  purulente  des  parois  de  Vestotmc  (Gaz, 
helfd..  1861).  —  Bambercer,  loc.  cit.  —  Guyot,  Gaz.  heftdom.,  1865.  —  Auvray, 
Étwte  sur  la  gastrite  phlerj mon euse,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Asveris,  Ein  Fait  von 
Gastritis phlegmonosa  (len.  Zeitx.  f.  Med..  1866).  —  Grainger  Stewart,  Case  of  gas- 
tritii  phlegmonosa  with  inflammation  and  gangrené  of  the  gall-bladder  (Edinb.  med 
Joum.,  1868). 
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Testomac;  la  lésion  est  partielle  ou  générale^  et,  dans  ce  dernier  cas^  clic 
est  toujours  plus  prononcée  vers  la  région  pylorique.  Le  liquide  grisâtre, 
puriforme  ou  purulent^  qui  imbibe  et  sépare  les  diverses  tuniques^  s'écoule 
abondamment  à  la  coupe  ;  parfois  cependant  il  est  plus  épais,  plus  intime- 
ment combiné  au  tissu,  et  l'aspect  de  la  surface  de  section  rappelle  eiacte- 
ment  celui  d'un  vésicatoire,  dont  la  sérosité  mal  séparée  est  enfermée  dans 
les  mailles  d'un  coagulum  fibrineux.  La  paroi  de  l'organe  est  épaissie,  con- 
sistante cl  semi- fluctuante  ;\ii muqueuse,  hyperémiée  et  turgescente, présente 
souvent  de  petites  ulcérations  rondes  et  nettement  circonscrites,  par  les- 
quelles on  voit  sourdre  le  pus,  comme  à  travers  les  oriûces  d  un  crible  ;  la 
couche  musaileuse,  décolorée  ou  gris-rougcâtrc,  participe  à  l'inûltration,  et 
prend  une  apparence  gélatiniforme  ;  la  séreuse  est  opaque,  injectée,  couverte 
de  fausses  membranes  qui  établissent  des  adhérences  avec  les  parties  con- 
tiguës,  ou  bien  elle  est  le  siège  d'une  inflammation  suppurative,  qui  est  le 
point  de  départ  d'une  pèritonitt  (jàiérale;  celle-ci  existe  dans  plus  de  la  moitié 
des  cas.  On  a  observé,  mais  bien  plus  rarement,  la  pleurésie  et  là  pêricttrdite. 
—  Dan?  quelques  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  le  pus  n'est  pas  inCltré,  il  est 
collecté  de  manière  à  former  un  abcès  interstitiel,  qui  occupe  ordinairement 
le  tissu  sous-muqueux;  cet  ab.ès  peut  s'ouvrir  du  côté  de  la  cavité  gastri- 
que, ou  bien  pe:  fjrer  la  séreuse,  et  provoquer  des  désordres  secondaires 
variables  selon  le  siège  de  la  rupture. 

On  conçoit  la  possibilité  de  la  guéki^on,  mais  pour  l'abcès  elle  n'est  démon- 
trée par  aucun  fait;  il  n'en  est  pas  de  môme  pour  la  première  variété.  Les 
pertuis  muqueux  peuvent  éliminer  le  liquide  infiltré,  et  la  porte  de  sub- 
stance des  couches  sous -muqueuses  peut  être  réparée  par  un  tissu  cicatri- 
ciel, dont  la  rétraction  a  pour  conséquence  une  sténose  notable  de  l'estomac 
lui  même,  ou  du  pylore.  Les  pièces  du  musée  d'Elrlangen  (Dittrich,  Brand) 
démontrent  ce  pncessus  curateur. 

Les  SYMPTÔMES  de  la  gastrite  phlegmoneuse  sont  des  douleurs  ordinaire- 
ment très-vives ,  des  vomissements  muqueux,  bilieux  ou  noirâtres  ;  mais 
jamais  sanglants  ;  parfois  de  l'ictère  (Brinton),  de  la  dyspnée,  et  un  état 
général  grave,  que  caractérisent  une  fièvre  intense  et  la  prostration  rapide 
des  forces.  La  mokt  résulte  d'une  péritonite  ou  du  collapsus;  elle  a  lieu  du 
deuxième  au  sixième  jour  ;  il  est  rare  que  la  vie  se  prolonge  pendant  deux 
à  trois  septénaires.  —  Dans  I'abcês,  les  accidents  durent  plusieurs  mois  ; 
après  une  première  période  marquée  par  les  phénomènes  communs  à 
toutes  les  phlogmasies  gastriques  intenses,  les  douleurs  cessent,  la  fièvre 
tombe  :  cette  détente  correspond  à  la  formation  de  l'abcès.  Survient  alors 
une  phase  mal  caractérisée,  pendant  laquelle  le  malade  est  tourmenté  de 
dyspepsie,  de  vomissements,  parfois  de  dyspnée  ;  puis  au  bout  d'un  temps 
variable  la  fièvre  hectique  s'allume,  ou  bien  les  signes  d'une  perforation 
appaiaissent  subitement  (Naumann,  Raynaud). 


GASTRITE  TOXIQUE.  261 

La  gastrite  phlegmoneusc  est  primitive  ou  secondaire.  La  première,  au 
moins  aussi  fréquente  que  l'autre,  est  parfaitement  obscure  quant  à  son 
étiologie,  on  sait  seulement  que  l'âge  de  vingt  à  quarante  ans  y  est  particu- 
lièrement exposd.  —  La  forme  secondaire  est  observée  dans  les  typhus,  la 
Tariole,  la  pyohémie,  puerpérale  ou  non  ;  au  point  de  vue  des  symptômes, 
elle  diflêre  de  l'autre  en  ce  que  les  phénomènes  locaux,  peu  accusés,  sont 
masqués  par  les  accidents  généraux. 

Le  traitement  ne  peut  être  que  symptomatique  ;  la  glace  intus  et  extra 
est  la  médication  la  plus  concevable  :  en  raison  de  l'adynamie  rapide,  on 
aura  soin  d*y  joindre  l'usage  du  vin  et  des  toniques. 

La  i^astrlte  Interstitielle  chronique  (1)  {linite  plastiquCy  cirrhose  de 
Brinton)  est  anatomiqucmcnt  caractérisée  par  l'hyperplasie  du  tissu  con- 
jonctif  et  l'hypertrophie  du  tissu  musculaire.  Quand  la  lésion  est  pleine- 
ment constituée,  la  paroi  de  l'estomac  a  perdu  sa  souplesse,  elle  est  rigide, 
de  consistance  lardacée,  et  à  la  coupe  on  voit,  interposée  entre  la  tunique 
muqueuse  et  la  séreuse,  une  couche  de  tissu  fibroîde,  sur  lequel  tranchent 
les  éléments  musculaires  augmentés  de  volume.  Cette  altération,  nous  l'a- 
vons TU,  peut  se  développer  secondairement  dans  le  cours  du  catarrhe 
chronique  de  l'estomac  :  c'est  là  le  mode  pathogénique  le  plus  fréquent; 
mais,  d'après  Budd  et  Brinton,  elle  peut  aussi  être  provoquée  par  l'alcoo. 
lisme,  de  même  que  les  autres  scléroses  viscérales,  et  exister  alors  comme 
maladie  primitive,  indépendante  de  toute  lésion  de  la  muqueuse.  La  ques- 
tion n'est  pas  élucidée.  Secondaire  ou  non,  la  sclérose  gastrique  donne 
lien  à  un  épaississement  uniforme  qui  est  limité  ou  général,  suivant  que 
l'altération  est  elle-même  circonscrite  ou  totale;  cet  épaississement  est 
appréciable  à  la  palpation,  il  peut  simuler  le  cancer  :  j'ai  insisté  plus  haut 
sur  les  difûcultés  que  présente  alors  le  diagnostic  ditTérenliol. 


CHAPITRE  IV. 


C;A9TR1TE  TOXIQVE 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Les  ACIDES  MINÉRAUX,  Ics  ALCALIS  CAUSTIQUES,  produiscnt  bien  moins  une 
inflammation  qu'une  destruction  du  tissu  avec  lequel  ils  sont  en  contact  ; 
cette  destruction  est  la  suite  d'une  combinaison  chimique  qui  unit  le  poison 
aux   éléments  organiques  et  abolit  la  vitalité  de  ces  derniers.    —  Dans 

(4)  S51LLE5,  Sklerosis  ventriculi  (Nederf.  Lancet,  1855). 
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d'autres  circonstances,  la  substance  toxique  ingérée  détermine  par  irrita- 
tion directe  une  gastrite  suraigué,  mais  elle  ne  détruit  pas  le  tissu;  si  celui- 
ci  est  ultérieurement  nécrosé,  c'est  par  suite  de  l'intensité  du  processus 
phlegmasique,  et  non  par  suite  d'une  combinaison  chimique  immédiate. 
Vacide  arsénieux,  le  phosphore,  les  sels  d'argent,  de  metxurc,  de  cuivre,  le» 
poisons  végétaux,  appartiennent  à  cette  seconde  catégorie;  Vacide  sulfnriqiœ, 
nitrique,  cMorhydrique,  oxalique,  la  potasse  caustiquey  l'ammoniaque,  appar- 
tiennent à  la  première.  En  raison  môme  de  leur  action  destructive  immé- 
diate, ces  agents  laissent  ordinairement  des  traces  de  leur  passage  dans  la 
bouche,  le  pharynx,  V(£Sophage  ;  parfois  même  leur  afûnité  chimique  n'est 
pas  épuisée  dans  l'estomac,  et  l'altération  se  prolonge  plus  ou  moins  bas 
dans  \  intestin, 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

A  la  suite  de  l'ingestion  des  acides  caustiques  proprement  dits,  la  couche 
épithéliale  de  la  bouche,  de  l'œsophage,  de  l'estomac,  est  détruite  par 
places  ,  et  des  taches  blanches  ou  noires  ,  jaunes  s'il  s'agit  d'acide 
nitrique,  indiquent  les  points  touchés  par  le  poison.  Après  r:iblation  de  ces 
eschares,  la  muqueuse  apparaît  vivement  injectée,  et  elle  est  le  siège  d'hé- 
morrhagics  plus  ou  moins  abondantes;  si  l'acide  était  dilué  ou  en  très-petite 
quantité,  tout  est  borné  à  ces  lésions  superûcielles.  Mais  dans  les  conditions 
opposées  les  désordres  sont  beaucoup  plus  étendus,  soit  en  surface,  soit  en 
profondeur.  La  muqueuse  dans  toute  son  épaisseur  est  transformée  en  une 
eschare  noirâtre  ou  jaunâtre;  la  tunique  musculaire  est  elle-même  nécrosée, 
ou  bien  elle  est  indltréc  de  sérosité,  et  elle  a  l'aspect  d'un  magma  grisâtre 
sans  texture  fibrillaire  appréciable.  Souvent  enfm  la  paroi  de  l'estomac  est 
détruite  en  totalité,  et  le  contenu  du  ventricule  est  épanché  dans  l'abdo- 
men, où  l'on  trouve  les  lésions  initiales  d'une  péritonite  suraiguë  {péritoidte 
par  perforation).  Au  niveau  des  points  touchés,  le  sang  est  carbonisé,  et 
cette  altération  peut  être  étendue  jusqu'aux  vaisseaux  du  duodénum  et  aux 
grosses  branches  du  tronc  aortique.  Si  c'est  un  alcali  qui  en  est  cause,  le 
sang  n'est  pas  coagulé,  il  est  dissous,  et  dans  rempoisonnement  par  l'acide 
oxalique  il  présente  quelquefois  une  coloration  vermeille.  Dans  le  voisinage 
des  eschares,  et  à  une  distance  qui  varie  selon  la  concentration  et  la  quantité 
du  poison,  la  muqueuse  présente  les  signes  d'une  vive  inflammation  :  elle 
est  injectée  jusqu'à  l'hémorrha^ie,  ou  bien  elle  est  ecchymosée  et  ulcérée, 
ou  bien  enfin  elle  est  recouverte  de  fausses  membranes  superficielles  ou 
interstitielles  [gastrite  croupaleai  diphthéni/ue).  —  Avec  les  alcaus  calshoues, 
les  eschares  sont  moins  nettement  limitées,  moins  sèches,  elles  ont  une 
apparence  pulpeuse,  et,  vu  la  diffusibilité  plus  grande  de  ces  substances,  la 
perforation  est  plus  fréquente  que  dans  le  cas  précédent.  —  Le  sibumé,  le 
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«lOfipnoRE^  les  SELS  DE  CUIVRE^  etc,  produisent  des  eschai*es  brunes  ou  noires, 
autour  desquelles  la  muqueuse  kyperémiëe  est  infiltrée  de  sérosité.  —  La 
gastrite  de  Y  acide  arsénieux  est  encore  différente  :  les  lésions  occupent  prin- 
cipalement le  relief  des  plis  de  la  muqueuse  ;  elle  est  tuméfiée^  rouge  et 
pulpeuse,  ou  bien  présente  une  eschare  d'un  brun  verdâtre;  les  points 
altérés  sont  parfois  recouveils  d'une  poussière  blanchâtre,  et  dans  Tinter- 
iralle  des  parties  atteintes  le  tissu  peut  être  parfaitement  sain. 

Dans  les  cas  de  guéiison,  les  lésions  sont  réparées  par  élimination  des 
«schares;  si  elles  sont  trcs-superficielles,  la  réparation  peut  ôtrc  totak^ 
4:*est-à-dire  que  la  muqueuse  dénudée  se  recouvre  d'un  nouvel  épithélium 
(Bamberger);  si  elles  sont  plus  profondes,  la  réparation  a  lieu  par  5Uj>2)ttr^- 
tûm  et  ckairiaation,  et  elle  laisse  après  elle,  soit  des  adhérences  et  des  com- 
munications anormales  avec  les  organes  voisins,  soit  un  rétrécissement  dti 
cardia,  du  pylore  ou  du  corps  même  de  l'estomac. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

VapparUion  subite  (T accidents  gastriques  vioknts  au  milieu  d'une  santé  par- 
faite est  le  trait  caractéristique  de  la  maladie.  Des  douleurs  atroces  s'irra- 
dient de  l'épigastre  dans  tout  l'abdomen  ;  presque  aussitôt  des  vomissements 
abondants  vident  l'estomac  et  rejettent  ensuite  des  matières  muqueuses 
mêlées  de  sang  ;  l'ingestion  des  boissons  les  plus  douces  exaspère  la  doii- 
leor  et  ramène  le  vomissement;  en  même  temps,  ou  peu  après,  surviennent 
des  coliques,  du  ténesme  et  des  évacuations  diarrhi;:iques  également  sangui- 
nolentes. A  peine  ces  phénomènes  ont-ils  quelques  heures  de  durée,  que  le 
patient  présente  tous  les  signes  du  (:(>li^\psus;  le  pouls  est  petit  et  dépressi- 
ble,  la  peau  est  froide  et  couverte  de  sueurs  visqueuses,  la  face  est  cyanosée, 
U  y  a  des  lipothymies  ou  des  syncopes. 

La  mort  peut  avoir  lieu  dans  celte  première  pluise,  et  dans  ce  cas  elle 
n'est  guère  difTérée  au  delà  du  second  jour;  ou  bien  ell^  v^siiUe  d  une  péri- 
ionite  produite  par  perforation,  ou  par  extension  de  rintlanmiaiio.i  :  cette 
dernière  est  plus  tardive,  plus  limitée,  et  n'est  pas  incompatible  avec  la 
guérison.  Celle-ci  est  annoncée  par  l'apaisenieut  des  douleurs,  la  diminu- 
tion des  vomissements,  le  retour  de  la  tolérance  gastrique  pour  les  boissons 
et  les  aliments  pulpeux;  en  même  temps  l'état  de  collapsus  se  dissipe,  il 
est  souvent  remplacé  par  un  mouvement  fébrile  qui  est  de  couite  durée, 
s'il  n'y  a  pas  de  péritonite;  mais  la  convalescence  est  toujours  très-longue 
en  raison  des  difûcultés  que  présente  l'alimentation;  souvent  aussi  le  patient 
reste  exposé  à  toutes  les  souffrances,  à  tous  les  dangers  d'un  létrécissenu'iit 
de  l'oesophage,  du  cardia  ou  du  pylore. 

Le  tableau  oui  précède  est  celui  de  la  gastrite  produite  par  les  acides  et 
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les  alcalis  caustiques  ;  les  accidents  éclatent  inuncdiatement  après  l'ingestioa 
de  la  substance,  et,  avant  même  qu'elle  soit  parvenue  dans  restomac,  k 
malade  éprouve  d'horribles  douleurs  dans  le  pharynx  et  Toesophage;  s'il 
succombe^  il  est  tué  par  la  lésion  gastrique  ou  ses  suites  immédiates;  s'il 
guérit  de  cette  gastrite  suraiguê^  il  est  hors  d'affaire.  Les  choses  se  pasKiit 
différemment  lorsqu'il   s'agit  de  poisons  qui ,  tout  en   provoquant ,  pu 
action  topique,  une  inflammation  de  l'estomac,  ne  détruisent  pas  le  Um, 
et  exercent,  api'és  absorptioti,  une  action  nocive  générale  sur  rensembk 
de  l'organisme  ;  ici  on  n'observe   pas  sur  les  lèvres,  dans  la  bouche,  k 
pharynx,  les  eschares  qui  révèlent   le  passage  d'un   caustique;   ici  ki 
symptômes  de  gastrite   ne  débutent  pas  aussitôt  après  l'ingestion,  mais  in 
bout  d'une  ou  plusieurs  heures,  selon  la  nature  et  la  concentration  da  poi- 
son; ici  les  vomissements  du  début  sont  salutaires  en  ce  qu'ils  peurent 
éliminer  la  portion  non  absorbée  de  la  substance  ;  ici  enfin  le  patient  n'e$t 
pas  tué  par  la  gastrite,  il  succombe  plus  ou  mons  rapidement  aux  effets 
généraux  du  poison.  Ces  effets,  dont  l'étude  appartient  aux  traités  de  toxico- 
logie, varient  suivant  la  nature  de  l'agent,  mais  pour  trois  des  poisons  le 
plus  fréquemment  employés,  l'arsenic,  le  phosphore  et  l'antimoioe,  ils 
paraissent  avoir  le  même  substratum  anatomique,  savoir,  une  stéatosexiKé- 
raie  généralisée, 

TRAITEMENT. 

Les  acides  et  les  alcalis  caustiques  à  l'état  de  concentration  agissent  avec 
une  telle  rapidité,  que,  même  au  début,  on  peut  à  peine  espérer  quelque 
chose  des  antidotes;  cependant,  lorsqu'on  voit  le  malade  peu  d'instants 
après  l'ingestion  du  poison,  il  est  indiqué  d'y  avoir  recours.  S'agit- il  d't- 
cides,  on  donnera  de  la  magnésie,  du  carbonate  de  soude  ou  de  potasse 
en  solution  ou  en  suspension  dans  de  la  gomme,  de  l'huile  ;  et  à  défaut  de 
ces  substances,  on  fera  prendre  de  l'eau  de  savon,  du  lait,  de  l'eau  albu- 
mineuse,  de  la  craie  en  poudre.  Aux  alcalis  caustiques,  on  doit  opposer  le? 
acides  végétaux  ou  minéraux  dilués,  ou  tout  simplement  du  vinaigre 
coupé  d'eau  (Orfila).  Une  heure  ou  deux  après  l'accident,  il  est  déjà  trop 
tard  pour  les  contre-poisons,  ils  n'auraient  alors  d'autre  effet  que  d'inriler 
les  pallies  de  l'estomac  restées  saines;  il  faut  y  renoncer  et  se  borner 
à  un  traitement  syniptomatique  :  il  n'en  est  pas  de  meilleur  que  la  glace 
intus  et  extra.  Les  premiers  accidents  une  fois  conjurés,  on  songera  à  ali* 
monter  et  à  soutenir  le  malade,  soit  par  la  bouche  si  la  déglutition  est 
possible  et  la  tolérance  gastrique  rétablie,  soit  par  des  lavements  de  bouilloB 
et  de  vin  qui  permettront  de  gagner  un  peu  de  temps  ;  s'U  survient  une 
péritonite,  il  faut  la  combattre  par  les  applications  de  glace  et  ropiufl^ 
^  hautes  doses. 
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Les  Tomitifs^  qui  sont  sans  utilité  dans  la  gastiîte  par  brûlure,  en  ont  une 
réelle  après  l'ingestion  de  ces  poisons  à  action  plus  lente^  dont  l'absorption  est 
le  Tëritable  danger.  Dans  ce  cas^  il  faut  respecter  les  Tomissemcnts  sponta- 
nés; s'il  n*]f  en  a  pas  ou  s'ils  sont  peu  abondants,  il  faut  les  provoquer  méca- 
niquement par  la  titillation  delà  luette  :  cette  indication  subsiste  plusieurs 
heures  après  l'ingestion  de  la  substance  toxique.  Quand  d'abondants  vomis- 
sements ont  été  obtenus,  il  faut,  sans  retard^  administrer  l'antidote^  savoir  : 
pour  l'arsenic^  le  sesquioxyde  de  fer  hydraté  ou  la  magnésie  ;  pour  Tanti- 
moine,  la  noix  de  galle  et  les  décoctions  astringentes  ;  pour  le  cuivre  et  le 
mercure,  l'albumine  ou  le  fer  réduit  ;  pour  le  phosphore,  l'eau  de  chaux, 
l'eau  albu mineuse  ou  la  magnésie  en  suspension  massive  dans  l'eau.  Cela 
fiît,  on  obéit  aux  indications  symptomatiques,  et  en  excitant  les  principales 
sécrétions  on  favorise  l'élimination  du  poison. 


CHAPITRE  V. 

VliCÈRE  SIMPIiE  DE  li'ESTOMAC   ET  DV  DUODÉWIIII. 


Un  ULCÈRE  ARRONDI,  à  marclic  lente,  mdépptidant  de  toute  maladie  aiguë  ou 
diathésiq^te,  est  le  caractère  anatomique  de  cette  affection  (1)  ;  c'est  cette  indé- 

(i)  CiuvEiLHin,  Annt.path.  —  Revue  méd.,  1838.  — Arch,  gén,  de  wd//.,  1856. 

RoiiTANSKT,  Path,  Anat.  tind  Oesier,  Jahrbûcher,  1839.  —  Albebs,  Beobachtungen, 
III.  —  Dabi.eii'P,  De  ulcère  ventn'culi  perforante.  IlafoiiT,  18A1.  —  Moiib,  Casj}er*s 
Wochens.^  1842.  —  Jaïsch,  Prnger  Vicrtdjohr.^  1842.  —  Cbisp,  Ihe  Lnncet,  1843. 

—  Osbob^e,  Duhlin  Journ,  of.  med.  Se,  XXVll.  —  Ekman,  On  ulcusi  vmtriruU per- 
foruns.  Londoii,  1850.  —  Berghs,  Vkua  ventricult  sitnplcx.  Stockholm,  4850.  — 
RoLL,  De  ulcère  venfn'culi  perforante.  Amsfclodami,  4  851.  —  OproLzrn.  loc.  nt.  — 
OChsbi-BG,  Arch.  f.  physiol.  Heilh.,  1852.  —  Bernhof,  Bcitrag  zu^  h'hre  vom  Mngen- 
geschwûre.  Riga,  1852.  —  Siehert,  Deutsche  Klinih,  4852.  — Sangai.lî, /Iwww/i  mwit». 
di  med.,  1854.  —  Brittox,  Med.-chir.  Revt'ew^  1856.  et  loc.  cit.  —  On  ihe  ulcer  of 
the  Stomach.  Loodon,  1857.  — •  Bidd,  loc.  cit.  —  Willick,  Pragcr  Vierielj.,  1856. 

—  Viicnow,  Dessen  Archiv,  V,  iind  \Mener  med.  Wochens.,  1857.  —  Bennett,  Cli- 
nical Lectures.  Ediiiburgb,  1858.  —  LiTOX,  Recueil  des  travaux  de  la  Soc.  méd.  d'olts. 
Piri!«,  1858.  —  Habershox,  Med.  Times  and  Gaz.,  1859.  —  Miller,  Das  convive 
Geschwùr  im  Magen  und  Darmkanal.  Erlangcn,  1861.  —  Strube,  De  ulcerum  ventri' 
cuH  diagnosi.  Bcrolini.  1801.  —  Czapla,  De  ulcerp  ventriculi  jfcr forante.  Berolini, 
1861.  —  CAZE5ECVE,  Ulcère  simple,  etc.  Lille,  1802.  —  Leidet,  Des  ulcères  de  l'esto- 
mac à  la  suite  des  abus  alcooliques  {Actes  du  congrès  méd.  de  Rouen.  Paris,  1803).  — 
Bahbcbger,  loc.  cit.  —  Aîïstett,  De  Pulcère  chronique  de  testomnc,  thèse  de  Stras- 
bourg, 1863.  —  VEBABDixif  Mem,  intorno  l* ulcéra  semplice  rotondn  e  perforante  dello 
stimaco.  Bologna,  1863.  —  IIo5igha55,  De  ulceribus  verdriculi  rotundis.  Berolini, 
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peiidancc^  cette  es'icntôUUti,  que  Ton  entend  exprimer  par  IVpithètc  simple  ; 
on  veut  par  là  séparer  cet  ulcère  des  ulcérations  tuberculeuses^  cancéreuses, 
typhiques,  dysentériques,  dont  l'estomac  peut  être  le  siège.  Cette  dénomi- 
nation n'est  pas  à  l'abri  de  tout  reproche,  puisque  l'ulcère  dit  simple  a  pu 
coïncider  avec  le  cancer  ;  mais  la  chose  est  bien  rare,  et  ce  nom  est  encore 
le  moins  mauvais  de  tous  ceux  qui  ont  été  proposés.  On  a  dit  gastrite  utcé- 
reuse,  mais  ceslermcs  éveillent  l'idée  d'une  lésion  généralisée,  ce  qui  est  faux  ; 
on  a  dit  ulofre  pi-rforant,  mais  la  perforation  est  trop  rare  pour  devenir  un 
critérium  ;  on  a  dit  ulare  chrouifiue,  mais  la  maladie  a  parfois  une  mai'che 
aiguë  ;  et,  en  Hn  de  compte,  les  expressions  ilcéke  simple,  llcls  rotundum, 
sont  encore  plus  acceptables. 

La  paOïog^alc  de  cette  lésion  n'est  point  élucidée  ;  cependant  la  déli- 
mitation très-nette  de  Tulcèrc,  Tabsence  d*inflammation  et  de  suppuration 
périphérique,  démontrent  que  le  processus  n'est  point  celui  de  l'ulcération 
commune,  et  l'interprétation  de  Uokilansky  et  de  Virchow  devient  par  là 
fort  vmsemblable.  La  modiGcation  première  est  un  tiiolble  qrculatoire 
LOCAL  qui  amoindrit  la  vitalité  du  tissu,  et  lui  enlève  sa  résistance  naturelle 

1862.  —  I.XZA51  E  LrssAXA,  Dcir  ulcer.i  perforante  dello  stomaco,  etc.  {Ànn,  univ.  di 
med,^  1862).  — Falkenbach,  De  ulctrj  duodenali  rhrontrft.  IkToliiii.  1863.  —  Vebar- 
DDsi,  Ann.  unir,  di  med,  Milaao^  1S6A.  —  Fbieb,  Vgeskrifl  for  Lcryer  und  Britifh 
and  for,  med.'chir.  Revitu-,  i86à.  — Fosteb,  On  ihe  treah/tent  of  gû^lric  uicer  (Brit. 
tned.  Journai^  186ô).  —  Kraiss.  />«<  f^rforire.ide  Ceschwùr  im  Duo^fft.um.  Berlin. 
1865.  —  Garmeb,  De  Fulcère  s\in}d'*  de  festomac  et  du  duodénum^  ihcse  de  Pari-, 
1865.  —  Larghi.  S^gtw  pnfntjnomoniiyt  dclle  ul'-eri  perforunti  del  ventri^ulo  e  dcl  duo» 
deno  {Annaii  univ.  di  tned.,  1866\  —  Mlreel,  WieNer  tned.  Pressa,  1866.  —  Gill, 
CCBLING,  thc  hmcet,  1806.  —  FEiFRARnî^D,  Oester,  Zeitschr.  f.  Heiik.,  1866.  —  Lbc- 
TBOLD,  Ber/i:i,  ktin.  \Vochet<.,  18GG.  —  Morot.  E<<ni  sur  Cidcère  simple  du  duod^ 
num^  Ibèse  do  Paris,  1865.  —  Ma^er,  Cn<  de  brûlure  suivie  de  mort  ca tuée  par  la 
perforation  du  di'ode.ium  {Ann.  de  la  ^k.  de  meiL  (^Ativersy  1866).  — Pavt,  i'icer 
of  Ihe  stomachf  vpening  of  the  <pleHic  artery,  death  by  hn'tnoi'rhage  Mai.  Times  ami 
Gaz,,  1866  .  —  Fleckles,  l'ef^r  tùts  chrouttche  Magenge.<ehtrûhr {Wi^ne^  itted.  M'v 
ckens,,  1867  ,  —  Phiuppsen,  fvtletu  lucOy  1867.  —  Bo51UB1age,  Preae  me^l..  1867. 

—  Clars.  ('.;<«v  "f  du'j<l('nal  pC'  foifttton  Britiih  tn**d.  Journal,  1867.  —  Vo^ 
Fra5^e.  IVienn-  tnrtl.  Presse,  1867.  —  Girailt,  Thèse  de  Pari <,  1868.  —  Sti35ER, 
Dos  rhronis'.'he  torrosiie  Magetigesehwùr.  litTlin,  1868,  —  WiiUJiAX>.  Beitrùg^  zur 
KeHnt.ti<*  de*  cArv/.iiV/i*»  i  Mng^Hge^fhvûrs.  Berlin,  1868. —  Steffe5,  Gastro^iolic  fi*~ 
iula,c*x.  {Gln^gyw  tnetl.  Journal,  186S).  —  Li>M>«»5,  Wienrr  med,   Wo^hf^is.^  1868. 

—  Stokes.  Cfirr,tiiK  Cl<rr  of  th'  stomach  '^fi^ning  thf  ccM'^mary  artery:  acUrices  of 
former  ukers  {Dutlin  quart,  Joum.,  1868  .  —  TuiEBFELOcm,  Gnstro-duode  tnl  Fi^tel^ 
w  Foige  rv«  c>jrr',*içeiH  Magengetchwù^  (.1/rA.  /«ir  klin,  i/c'i/.,  1868).  —  OrrouiA, 
ÂUg,  \Me.ter  «r.^/.  ZtU*,,  1868.  —  Grir\»?5,  Obs.  pour  tenrir  n  fetutie  d^s  tuMiemr$ 
mAdtMumciet  Gaz.  rful.  Paru,  1868).  —  Gubaut.  Zur  AetiUi^ie umi  Tkerapie  fks 

MagemgetcA^ûrt  \^\\t(her  mr*/.  Pfes>e,  1868^. 
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à  l'action  du  suc  gastrique.  Ce  trouble  circulatoire  consiste^  d'après  Roki- 
tansky,  en  une  stase  circonscrite  avec  infUtration  ou  érosion  liémfjirhagique; 
cette  stase  peut  bien  être  la  conséquence  d*une  inflammation  catarrhale  com- 
mîmes mais  le  plus  ordinairement  elle  résulte  d'une  hyperémie  mécanique^ 
suite  de  Tathéromasie  ou  de  la  dégënërcsccnce  graisseuse  des  petits  vais- 
seaux. Virchow  a  complété  ces  données  en  montrant  que  le  stase  peut  aussi 
être  reflet  de  X'obtm'atioii  (par  thrombose  ou  embolie)  de  'petits  rameaux  des 
4Briért$  gastriqties,  et  les  expériences  de  Huiler  ont  appris  que  les  thromboses 
deê  veines  de  l'estomac  et  de  la  veine  porte  peuvent  avoir  les  mêmes  consé- 
quences. Quoi  qu'il  en  soit  du  point  de  départ  de  ce  désordre  circulatoire^ 
cette  stase  est  une  stase  mécanique  ;  vu  rinsufGsance  de  l'échange  sanguin 
(nutritif)^  la  vitalité  du  tissu  est  compromise  au  niveau  de  la  plaque  ecchy- 
motique,  et  la  couche  libre  est  transformée  en  une  eschare  très-superûcicUe 
qui  ne  peut  plus  résister  à  la  coiTosion  du  suc  gastrique  ;  elle  est  détruite 
peu  à  peu^  et  le  travail  ulcératif  gagnant  ensuite  en  profondeur^  peut  aboutir 
à  la  perforation.  Il  résulte  de  là  que  Tulcère  simple  n'a  rien  de  spécifique  à 
rorigine^  ce  qu'avait  fort  bien  indiqué  Engcl  ;  ce  qui  est  spécial,  cest  Vaction 
dm  êuc  gastrique  qui  fait  disparaître  les  caractères  primitifs  de  la  lésion^  et 
lui  imprime  secondairement  un  aspect,  toujours  le  môme.  Or^  comme  on  n'a 
guère  occasion  d'observer  que  cette  phase  seconde  de  l'altération,  on  a  con- 
clu de  Tuniformité  qu'elle  présente  alors  à  une  identité  originelle,  et  l'on 
a  créé  de  la  sorte  une  espèce  morbide  qui  a  quelque  chose  d'arliflcicl.  En 
d'autres  termes,  il  est  fuit  possible  que  l'ulcère  simple  n'ait  rien  de  caracté- 
ristique au  point  de  départ,  et  qu'une  ulcération  quelconque  de  l'estomac 
puisse  revêtir,  sous  V influence  de  la  corrosion,  les  caractères  objectifs  qui  dis- 
tinguent la  Icsion  à  la  période  d'état.  On  comprend  des  loi*s  que  Fôrster 
regarde  les  exuki rations  ca'tn  rhales  ei  \csuk*rattf>ns  diphtfurt'jw s  comme  des 
origines  possibles  de  Vulcus  rotundum, 

L'étiolo(sle  ne  présente  qu'un  petit  nombre  de  données  positives.  C.ctte 
lésion  est  très-fréquente,  car  lirinton,  réunissant  un  j:rand  nombre  de 
relevés,  démontre  qu'elle  est  rencontrée  cinq  fois  sur  cent  autopsies.  Les 
rapports  de  chaque  auteur  en  particulier  sont  d'ailleurs  assez  différents  pour 
qu'on  soit  autorisé  à  admettre  que  l'ulcère  n'a  pas  la  même  fré(iuence  dans 
toutes  les  contrées.  Plus  commun  chez  la  femme  que  chez  l'homme,  dans 
la  proportion  de  2  àl  selon  Brinton,  de  7  à  2  d'après  Willigk,  la  maladie 
est  d'autant  plus  fréquente  que  l'âge  est  plus  avancé.  Cette  proposition  mé- 
rite de  fixer  l'attention  au  point  de  vue  du  diagnostic,  d'autant  plus  qu'il  y  a 
quelques  années  on  avait  conclu,  d'après  un  nombre  de  faits  trop  peu  con- 
sidérable, que  l'ulcère  est  une  affection  de  la  jeunesse  et  de  l'âge  adulte.  — 
Les  constitutions  faibles,  épuisées  par  les  fatigues  et  les  excès,  sont  particu- 
lièrement exposées;  la  fréquence  relativement  assez  grande  de  la  maladie 
cbex  les  chlorotiques  peut  être  atlribuée  à  la  fragilité  native  (Uokitansky) 
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ou  à  la  stdatosc  (Vii*chow)  des  capillaires^  que  nous  avons  déjà  signalées  en 
étudiant  les  hémon'hagies  en  général.  On  a  souvent  fait  figurer  les  désor- 
dres de  la  menstruation  au  nombre  des  causes  de  Tulcère  stomacal,  mais  ce 
rappoK  n'est  point  démontré  ;  il  est  môme  beaucoup  plus  vraisemblable  que 
les  troubles  menstruels  sont  la  conséquence  de  la  dyspepsie.  U  résulte  des 
analyses  de  Jaksch  que  la  tuberculose  et  l'état  puerpéral  sont  les  seules 
conditions  pathologiques  dont  l'influence  prédisposante  soit  bien  établie.  — 
Quant  aux  causes  occasionnelles,  elles  sont  à  peu  près  inconnues  ;  oa  a 
accusé  les  refroidissements,  l'habitude  de  prendre  des  aliments  trop  chauds, 
l'ingestion  de  boissons  très-froides  pendant  que  le  corps  est  en  sueur, 
Vabus  des  spiritueux,  mais,  à  l'exception  de  la  dernière,  ces  prétendues  causes 
sont  fort  hypothétiques.  D'après  Gerhardt,  l'alcool  favorise  la  production  et 
les  progrès  de  l'ulcère  en  provoquant  la  fermentation  acide  du  contenu  gas- 
trique, et  en  altérant  par  là  le  rapport  normal  de  ce  milieu  avec  l'alcalinité 
du  sang  qui  circule  dans  les  vaisseaux. 

L'uLcÊRE  DU  DUODÉNUM  cst  bcaucoup  plus  rare  que  celui  de  l'estomac  ;  mais, 
à  l'inverse  de  ce  dernier,  il  est  plus  fréquent  chez  l'homme  que  ches  la 
femme,  et  il  appartient  surtout  à  la  période  moyenne  de  la  vie  (Krauss).  — 
Parmi  les  causes  particulières  qui  lui  donnent  naissance,  il  convient  de 
signaler  les  brûlures  étendues  du  tégttment  externe. 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

L'ulcère  gastrique  siét.e  ordinairement  dans  le  voisinage  du  pylore  et  de 
la  petite  courbure  ;  il  occupe  plus  rarement  la  paroi  postérieure,  moins  sou- 
vent encore  la  paroi  antérieure  ou  la  grande  courbure  ;  enfln  il  est  excep- 
tionnel dans  le  grand  cul-de-sac.  En  général  il  n'y  en  a  qu'un,  cependant 
on  peut  en  rencontrer  deux  ou  plusieurs,  et  dans  ce  cas  ils  ne  sont  pas  tou- 
jours du  même  âge  ;  à  côté  de  cicatrices  ou  d'ulcères  anciens,  on  trouve  une 
ulcération  n'cente.  La  grandeur  varie  depuis  celle  d'une  pièce  de  cinquante 
centimes  jus(]u*à  celle  d'une  pièce  d'argent  de  cinq  francs,  et  même  davan- 
tage. La  FORME  est  ronde  dans  l'ulcère  récent  ;  plus  tard,  soit  en  raison  d'un 
accroissement  irrégulier,  soit  par  suite  de  la  confluence  de  plusieurs  ulcé- 
rations, elle  peut  devenir  elliptique,  et  même  comme  l'extension  de  la 
lésion  a  toujours  lieu  dans  le  sens  vertical,  elle  peut  flnir  par  flgurer  une 
ceinture  qui  embrasse  tout  le  pourtour  de  l'organe  ;  le  fait  n'est  pas  très» 
rare  pour  les  ulcères  qui  sont  tout  auprès  de  Torifice  pylorique.  La  profo.^ 
DErR  de  la  perte  de  substance  est  variable  :  elle  peut  être  bornée  à  la  mo- 
queuse et  au  tissu  sous-muqueux  ;  elle  peut  aller  au  delà,  et  aboutir  à  la 
destruction  totale  des  tuniques,  c'est-à-dire  à  la  perforation.  Mais  dans  tous 
les  cas  l'ulcération,  vue  de  la  muqueuse,  a  la  même  disposition  :  elle  esl 
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iHFDRDiBOLiPOiiME  ;  la  basc  de  l'entonnoir  est  sur  la  surface  interne  de  Testo- 
maCy  le  sommet  est  tourné  vers  la  séreuse  dont  il  se  rapproche  plus  ou 
moins;  la  solution  de  continuité  est  abrupte^  taillée  à  pic  ;  elle  ne  présente 
ni  riotumescence  inégale,  ni  les  anfractuosités  de  l'ulcération  suite  d'in- 
flammation  ;  et  quand  la  perforation  est  effectuée^  l'orifice  péritonéal  est 
lui-même  nettement  découpé  comme  à  l' emporte-pièce.  Quand  l'ulcère  est 
ancien,  la  base  du  cône  n'est  pas  toujoui's  lisse  et  au  niveau  de  la  surface 
moqueuse;  elle  est  gonflée,  légèrement  indurée,  et  l'examen  microscopique 
montre  que  cet  épaississement  est  dû  à  une  exsudation  plastique  dans  le 
titia  sous-muqueux.  Dans  des  cas  plus  rares,  le  gonflement  et  l'induration 
sont  plus  marqués  ;  la  coupe  du  segment  basilairc  est  compacte,  comme  lar- 
dacëe,  parfois  même  elle  présente  une  coloration  brunâtre,  et  la  lésion  offre 
«lors  wae  ceiiaine  ressemblance  avec  le  cancer. 

La guérison est  fréquente;  on  en  peut  juger  parle  rapport  numérique  des 
ulcères  et  des  cicatrices.  Or,  les  observations  anatomiques  de  Dittricb, 
Jtkschy  Willigk  et  Dahlerup,  montrent  une  proportion  sensiblement  égale, 
îkl  cicatrices,  156  ulcères  ;  d'où  l'on  peut  conclure  avec  Brinton  que  la 
lésion  arrive  à  guérison  dans  la  moitié  des  cas.  Loi*sque  l'ulcère  ne  va  pas 
tu  delà  de  la  tunique  musculaire,  la  ki^faration  a  lieu  par  granulations,  et 
la  cicatrice  forme,  par  réti'action,  une  dépression  radiée  ou  étalée,  tout  à  fait 
cartctéiistique.  Quand  la  perte  de  substance,  plus  profonde,  approche  de  la 
séreose,  l'efTet  de  la  rétraction  cicatricielle  se  fait  sentir  sur  cette  dernière 
membrane,  qui  est  comme  froncée  du  côté  de  la  cavité  péritonéale,  et 
attirée  dans  le  cône  cicatriciel  du  côté  de  la  muqueuse  gastrique. 

La  PERFORATION  cst  cu  souimc  assez  rare,   elle  n'a  guère  lieu  qu'une  fois 
SUT  sept  ou  huit  cas  (Brinton)  ;  c'est  l'ulcère  de  la  paroi  antérieure  qui  y  est 
le  plus  exposé,  vient  ensuite   celui  du  grand  cul-de-sac.  Aloi-s  même   que 
l'ulcère  détruit  toutes  les  tuniques,  il  n'y  a  pas  toujoiu's  perforation  et  épan- 
chenient  dans  le  péritoine  :  à  mesure  que  la  destruction  du  tissu  gagne  en 
profondeur,  une  péritonite  circonscrite  établit  dos  adhérences  entre  l'esto- 
mac et  les  organes  contigus  ;  ceux-ci  deviennent  ainsi  partie  intégrante  de 
l'ulcère,  ils  font  office  de  paroi,  et  quand  bien  munie  la  corrosion  atteint  la 
séreuse,  la  pvrfornthn  esi  virtuelle,  répanchenient  péritonéal  n'a  pas  lieu, 
et  ses  conséquences  fatales  sont  prévenues.   Ces  adhérences  salutaires  sont 
ordinairement  formées  par  Tépiploon,  le  lobe  gauche  du  foie,  le  pancréas 
et  les  glandes  lymphatiques  avoisinantes  ;  plus  rarement  par  le  côlon  trans- 
verse, plus  rarement  encore  par  la  rate,  le  diaphragme  ou  la  paroi  abdomi- 
nale antérieure.  Le  rapport  de  l'estomac  et  de  l'organe  faisant  paroi  n'est 
pas  imuiédiat  ;  il  est  établi  par  une  couche   plus  ou  moins  épaisse  de  tissu 
conjonctif  interposé,  et  il  est  à  remarquer  que  la  rétraction  cicatricielle  dans 
ces  conditions  se  fait  toujours  dans  le  même  sens  :  c'est  la  base  de  l'ulcère 
et  la  muqueuse  gastrique  qui  sont  a  tirées  vers  la  masse  conjonclive  et  l'organe 
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adhèrent  ;  jamais  celui-ci  ne  vient  faire  saillie  en  forme  de  bouchon  dans  It 
solution  de  continuité.  —  La  préservation  issue  de  ces  adhérences  est  sou- 
vent déûnitive  ;  mais^  dans  certains  cas^  le  travail  ulcératif  continue,  é» 
cavités  sont  creusées  dans  l'épaisseur  du  foie,  de  la  rate»  du  pancréas,  on 
bien  des  communications  anormales  s'établissent  entre  l'estomac  et  lecdloa; 
parfois  même  il  se  forme  une  fistule  cutanée,  ou  une  fistule  gastro^puloio- 
naire  par  perforation  du  diaphragme.*- Qu'il  soit  primitif  ou  consécutif  t  h 
destruction  d'une  occlusion  tempoiaire,  Vépanehemeni  dam  le  péritoitèt  dôme 
lieu,  dans  la  majorité  des  cas,  à  une  péritonite  généralisée  à  marche  bèh 
rapide.  Quelquefois  pourtant  les  choses  se  passent  autrement  ;  des  adlié- 
rences  périphériques  jouent  le  rôle  de  membrani»  enkystantes,  et  YéfÊMh 
chement  est  tout  d'abord  circonscrit  dans  cette  cavité  artificielle  ;  l'inflin* 
mation  qu'il  provoque  reste  limitée,  elle  se  termine  par  suppuratk»,  et 
produit  des  foyers  parulrHta  nikystrs  qui  siègent  ordinairement  entre  la  fkt 
inférieure  du  diaphragme  duno  part,  la  rate  et  la  paroi  postérieure  4e 
l'estomac  d'autre  paii.  Plus  tan),  après  un  intei-valle  souvent  fort  long,cei 
foyers  finissent  par  se  rompre  à  travers  le  diaphragme  (ce  qui  est  très-rare), 
ou  bien  dans  le  péritoine. 

L'action  de  l'ulcère  sur  les  VAissEArx  témoigne  bien  qu'il  s'agit  ici  d'oi 
travail  destructeur  tout  spécial,  étranger  au  processus  inflammatoire  com- 
mun ;  les  vaisseaux,  en  elîet,  ne  sont  pas  oblitérés  au  voisinage  de  rolcétt- 
tion,  et  quand  elle  les  atteint,  des  hémorrhagies  ont  lieu,  dont  l'abondaDce 
et  la  gravité  sont  en  rapport  avec  le  Tolunie  de  l'artère;  il  n'y  a  souventqoe 
des  hémorrhagies  capillaires  k  répétition  plus  ou  moins  fréquente,  ntf 
souvent  aussi  des  rameaux,  ou  même  des  troncs,  sont  largement  ouverts,  et 
une  gastroiThagie  rapidement  mortelle  est  la  conséquence  de  cet  acddeat 
Les  artères  le  plus  souvent  atteintes  sont  la  coronaire,  la  gastro-épiploique 
gauche,  la  pylorique,  la  gastro-duodénalc,  lapancréatico-duodénaleetU 
splénique. 

La  CICATRICE  qui  succède  aux  ulcères  superficiels  n'entraîne  aucun  incon- 
vénient notable,  et  la  guérison  est  aloi*s  aussi  complète  au  point  de  tuc 
s>niptoniatiquc  qu'elle  l'est  au  point  de  vue  anatomique.  Mais  les  cicatrices 
profondes  et  étendues,  celles  qui  sont  accompagnées  d'adhérences  përilo- 
néales,  celles  qui  comprennent  des  organes  périgastriques,  déterminent  des 
désordres  graves  et  persistants.  C'est,  dans  les  cas  les  plus  heureux,  une 
immnhUitc  anoiuuilf  th  Vestnmnr,  laquelle  est  une  cause  permanente  de  dys* 
pepsie  ;  mais  c'est  bien  souvent  un  irtvécis^nnont  de  Vori/ice  pylorique  avec 
dilatation  consécutive  du  ventricule;  dans  ces  circonstances,  les  fibres  mo** 
culaires  qui  avoisinent  la  cicatrice  présentent  ordinairement  une  hypertro- 
phie notable  (Otto  d'Annaberg). 

Les  uÉcinivEs  sont  assez  fréquentes  ;  elles  résultent  tantôt  de  la  rupture 
d'une  cicatrice,  tantôt  de  la  formation  d'un   nouvel  ulcère.  —  L'état  de  l« 
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MiH)ccusB  GASTRIQUE  n'cst  pas  toujours  le  même  ;  elle  présente  assez  souvent 
dans  toute  son  étendue  les  altérations  du  catarrhe  chronique  avec  hypersé- 
oëtion  abondante  (gastrorrhée);  mais  dans  bien  des  cas  ces  modifications 
sont  nulles  ou  à  peine  appréciables. 

L'«lc«re  d««déBal  occupe  la  première  poi*tion  du  duodénum,  rarement 
la  portion  verticale^  et  dans  un  cas  seulement  on  Ta  vu  dans  la  troisième 
portion.  Cette  limitation  est  un  argument  de  plus  en  faveur  de  l'influence  du 
suc  gastrique  sur  la  production  de  cette  lésion  ;  toutefois^  de  nouvelles 
observations  sont  nécessaires  sur  ce  points  car  Lebert^  tout  en  reconnaissant 
la  rareté  du  fait^  affirme  que  l'ulcère  perforant  peut  naître  dans  toute 
l'étendue  du  tube  intestinal.  Les  caractères,  la  marche^  le  mode  de  cica- 
trisation de  l'ulcère  duodënal^  sont  les  môincs  que  pour  l'ulcère  gastrique; 
ici  aossi  on  peut  observer  une  occlusion  temporaire  ou  défmitive  par  des 
organes  voisins^  notamment  par  le  foie>  le  pancréas^  la  vésicule  biliaire  et 
la  paroi  postériem*e  de  l'abdomen.  La  rétraction  cicatricielle  peut  avoir  les 
mêmes  conséquences  fâcheuses,  c'est-à-dire  une  sténose  duodénale  ;  en 
outre,  elle  peut  amener  l'oblitération  du  canal  cholédoque  et  du  pan» 
créatique. 

SYMPTOMES,  MARCHE.   DIAGNOSTIC. 

La  marche  de  la  maladie  est  foudroyante,  rapide  ou  chronique  ;  la  pre- 
mière forme  est  exceptionnelle,  la  seconde  est  rare,  la  troisième  est  ordi- 
naire. 

Un  individu  en  parfaite  santé  est  pris  d'une  péritonite  suraiguë  par  perfo- 
ration, ou  bien  d'une  gastrorrhagic  incoercible  avec  hématémèse;  il  meurt 
en  quelques  heures  ou  en  quelques  minutes  :  voilà  la  forme  que  j'appelle 
pocDROYANTE.  L'ulccrc  a  cvolué  silencieusement,  sourdement,  sans  provoquer 
aucun  symptôme  notable,  |)uis  il  a  soudainement  corrodé  le  péritoine^  ou 
une  branche  artérielle  volumineuse. 

La  FORME  HApinE  ou  aiguë  a  la  méoie  terminaison  que  la  précédente  ; 
mais,  iivant  d'en  arriver  là,  l'ulcère  a  produit  un  ensemble  de  symptômes 
analogues  à  ceux  delà  gastrite  toxique  :  douleurs  vives,  vomissements  inces- 
sants, prostration,  fièvre,  puis  perforation  ou  hémorrhagie  au  bout  de  huit 
à  quinze  jours.  Le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  d'après  les  antécédents  ; 
«i  l'on  est  bien  certain  que  le  malade  n'a  ingéré  aucune  substance  nocive, 
l'ulcère  à  marche  rapide  peut  être  affirmé. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  maladie  a  une  marche  chronic^ue,  et 
elle  peut  tuer  sans  fièvre  aucune.  Les  symptômes  fondamentaux  sont  des 
douleurs; — des  vomissements.  Ces  phénomènes,  qui  en  eux-mêmes  sont 
communs  à  toutes  les  affections  gastriques,  présentent,  dans  les  cas  types , 
des  caractères  vraiment  distinctifs. 
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La  DOULEUR  occupe  le  creux  épigastrique  ;  elle  est  limitée  en  un  point 
toujoui-s  le  môme^  et^  quand  elle  présente  des  irradiations  vers  les  hypo- 
chondres  ou  l'abdomen,  ce  qui  n'est  pas  très-rare,  c'est  dans  ce  point  6xe 
qu'elle  est  le  plus  intense.  Avec  cette  douleur  xiphoidienne,  on  observe 
presque  constamment  une  douleur  dorsale  dans  un  point  correspondant  en 
hauteur  à  celui  de  la  région  antérieure.  Le  caractère  de  la  douleur  varie  ; 
elle  est  brûlante,  térébrante,  lancinante,  ou  bien  elle  est  sourde  et  comme 
contusive.  A  cette  localisation  ûxe  s'ajoute  un  phénomène  non  moins  impor- 
tant :  la  douleur  est  augmentée  par  la  pression,  par  la  constriction  des  vête- 
ments, quelquefois  par  les  mouvements  du  tronc,  et  elle  est  exagérée  par 
ringestion  des  aliments,  notamment  par  les  substances  irritantes  et  de 
digestion  difficile. 

D*après  le  temps  qui  s'écoule  entre  l'ingestion  et  l'exaspération  de  la 
douleur,  on  peut  juger  de  la  situation  de  Tulcère  :  il  occupe  vi-aisemblable- 
ment  la  portion  cardiaque  si  l'aggravation  se  fait  sentir  aussitôt  après  le 
repas  ;  il  est  voisin  du  pylore,  si  elle  est  différée  d'une  heure  ou  deux  ;  le 
délai  est-il  plus  long  encore,  on  peut  songer  à  l'ulcère  duodénal.  —  Dans 
quelques  cas  rares,  l'alimentation  n'augmente  pas  la  douleur;  bieaque  le 
fait  soit  exceptionnel,  il  a  son  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Indépendamment  de  cette  douleur  fixe  et  continue,  les  maladies  ont  des 
accès  pendant  lesquels  la  douleur  locale  atteint  son  maximum,  et  s'irradie 
dans  le  dos  et  dans  toute  l'étendue  de  l'abdomen.  Ces  paroxysmes  (accès  de 
cardùdgie  ou  gastralgie)  sont  horriblement  pénibles  :  le  patient  se  tord 
courbé  par  la  souffrance,  ses  traits  s'altèrent  ;  il  y  a  parfois  des  convulsions 
générales  par  excitation  réflexe  de  Taxe  spinal,  ou  bien  des  lipothymies,  vi 
cet  état  pemste  ordinairement  sans  atténuation  jusqu'à  ce  que  le  vomisse- 
ment ait  vidé  l'estomac.  Ai  rès  cet  orage,  le  malade  est  brisé,  mais  cette 
fatigue  est  une  déUvrance,  car  elle  est  le  signal  d'une  phase  de  bien-être 
relatif  dont  la  durée  est  parfois  de  plusieui*s  senjaines.  L'invasion  de  ces 
accès  est  conmiuncnient  instantanée  ;  iU*  sont  provoqués  tantôt  par  l'ali- 
mentation, tantôt  par  l'influence  du  froid  et  de  l'humidité,  principalement 
aux  pieds,  tantôt  par  des  impressions  morales  vives;  souvent  aussi  ils  écla- 
tent sans  cause  saisissable;  leur  retour  n'a  rien  de  réguher. 

L'interprétation  de  ces  douleurs  paroxystiques  causées  par  une  lésion  per- 
manente n'est  pas  sans  difficultés,  et  il  est  probable  qu'aucune  des  expli- 
cations proposées  n'est  vraie  à  l'exclusion  des  autres,  c'est-à-dire  que  les 
accès  n'ont  pas  constamment  la  même  origine.  Quoi  qu'il  en  soit,  \oici 
les  conditions  pathogéniques  qui  ont  été  invoquées  :  l'action  irritante  des 
aliments  sur  la  surface  de  l'ulcère,  théorie  inapplicable  aux  accès  qui  sur- 
viennent dans  l'état  de  vacuité  ;  —  l'iiypei^sécrétion  de  suc  gastrique  pro- 
voquée par  l'alimentation  :  cette  opinion  est  passible  de  la  même  remarque: 
elle  est  sans  doute  vraie  pour  ceiiains  cas,  elle  ne  l'est  pas  pour  tous  ;  — 
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rhrittUon  dest  ûlets  ner?eux  successivement  atteints  par  les  progrès  de 
Talcëre  :  cette  explication  est  de  Bamberger,  et,  comme  il  le  fait  remarquer 
liû-méme^  elle  convient  surtout  aux  cas  dans  lesquels  les  paroxysmes  dou- 
loureux sont  accompagnes  d'hëmatémèse  ;  —  le  tiraillement  des  adhé- 
rences qui  unissent  l'estomac  aux  organes  voisins  :  cette  opinion  de  Nie- 
meycr  n*cst  admissible  que  pour  les  périodes  avancées  de  la  maladie^  et  pour 
les  accès  qui  sont  provoqués  par  l'alimentation  ;  c'est  alors  seulement  que 
les  mouvements  de  l'estomac  sont  assez  énergiques  pour  exercer  sur  les 
adhérences  des  tractions  douloureuses. 

Le  voxissEMENT  est  l'autre  symptôme  caractéristique.  Bien  qu'il  présente 
d'assex  grandes  variétés  quant  à  sa  fi*équence,  il  oCTre  en  général  ceiiaiiies 
particularités  distinctives  ;  il  accompagne  les  accès  douloureux^  auxquels  il 
met  souvent  un  terme  ;  il  est  provoqué  par  les  mêmes  causes^  et  consé- 
quemment  c'est  surtout  après  l'ingestion  des  aliments  qu'il  survient;  il  est 
d'autant  plus  rapide  que  l'ulcère  est  plus  voisin  du  cardia^  et  l'on  peut, 
d'après  ce  délais  préjuger  le  siège  delà  lésion.  Toutefois,  lorsqu'elle  occupe 
la  partie  moyenne  de  l'estomac^  et  qu'elle  est  éloignée  des  orifices  de  l'or^ 
gane,  le  vomissement  est  moins  constant  ;  il  peut  manquer  pendant  les 
premières  périodes  de  la  maladie.  On  obsci*ve,  du  reste,  les  mêmes  parti- 
cularités que  pour  le  retour  des  douleurs  ;  tous  les  aliments  ne  provoquent 
pas  également  le  vomissement,  et  au  début  ce  sont  les  acides,  les  graisses, 
les  substances  de  digestion  difficile  qui  sont  principalement  rcjctées.  Les 
wmiuementê  alimentaires  ne  sont  pas  les  seuls;  bon  nombre  de  malades 
vomissent  h  jeun,  et  ils  rejettent  alors,  soit  des  matières  muqueuses  teintes 
par  la  bile  en  jaune  ou  en  vert,  soit  un  liquide  acide,  filant  et  incolore 
(vomissement  pituiteux)  ;  il  n'est  pas  rare  que  dans  ce  cas  les  aliments  soient 
conscnés.  Les  matières  vomies  contiennent  rarement  des  sarcines,  à  moins 
que  l'estomac  ne  soit  le  siège  d'une  dilatation  anormale  (Bambcrger).  Au 
l»oint  de  vue  du  diagnostic,  les  vomissements  muqueux  et  pituiteux  n'ont 
pas  à  beaucoup  près  l'importance  des  vomissements  alimentaires;  ils  tien- 
nent moins  à  l'ulcère  lui  même  qu'au  catarrhe  qui  lacconipagne,  et,  de 
fait,  ils  ne  présentent  aucun  caractère  qui  les  distingue  des  vomissements 
ilu  catarrhe  simple;  au  contraire,  les  vomissements  alimentaires  avec  accès 
lardîalgiques,  survenant  plus  ou  moins  régulièrement  après  le  repas,  sont 
.juasi  pathognomoniqnes,  et  le  diagnostic  probable  devient  certain,  lorsqu'il 
oiiste  en  outre  des  vomissements  de  sang.  Ce  symptôme  est  fréquent,  mais 
non  constant  !29  pour  100  d'après  MQller)  ;  le  sang  est  mêlé  aux  aliments 
et  aux  liquides  vomis,  ou  bien  il  est  rejeté  seul  ;  il  est  liquide,  rouge  clair 
ou  rouge-brun,  lorsqu'il  est  vomi  au  moment  même  où  il  est  versé  dans 
l'estomac  ;  il  est  en  caillots  difiluents  ou  noirs  lorsqu'il  séjourne  peu  de 
temps  dans  l'organe  ;  il  est  à  l'état  de  poussière  noûâlie  semblable  à  de  la 
>uic  ou  du  marc  de  café,  lorsqu'il  es^t  resté  assez  longtemps  dans  l'estomac 
lACCOCD.  —  Parti   iol.  2«  édit.  n.  —  18 
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d£nal  ;  comme  il  siège  le  plus  souvent  dans  la  partie  transversale  qui  fait 
îmmëdiatcmcnl  suite  au  pylore,  la  symptomatologîe  ne  peut  ôtrc  différente. 
L'analyse  des  observations  montre  en  effet  que  les  vomissements  et  les  accès 
douloureux  ne  sont  pas  plus  retardas  que  dans  Tulcère  stomacal  pyloriqne; 
dans  quelques  cas,  la  douleur  fixe,  celle  que  rovèle  et  exaspère  la  pression, 
a  paru  sic^ger  plus  à  droite,  niais  ce  signe  difTérentielest  loin  d'ôtrc constant. 
Lorsque,  par  exception,  l'ulcère  siège  dans  la  portion  verticale  du  duodé- 
num, il  peut  amener  de  Virt^re  par  propagation  du  catarrhe  aux  voies 
biliaires;  mais,  en  dépit  de  la  théorie,  l'étude  des  faits  montre  que  ce  phé- 
nomène n'est  pas  très-fréquent.  —  L'ulcère  cicatnsé  de  la  seconde  portion 
du  duodénum  peut  oblitérer  l'embouchure  du  canal  cholédoque,  et  canser 
ainsi  un  ictère  persistant.  <^e  phénomène  tardif  a  son  intérêt  au  point  de  vue 
de  l'étiologie  de  Tictère,  mais  il  ne  peut  aider  au  diagnostic  difîërentiel  de 
l'ulcère  duodénal  et  de  l'iilcère  de  l'estomac. 


TKAITEMENT. 


Los  indication?  fuudumcnldiei«  sjnt  le:»  mêmes  que  dans  le  catarrhe  chro- 
nique, mais  plus  encore  que  dans  cette  maladie  il  faut  restreindre  tu  mini- 
mum le  travail  fonctionnel  et  les  mouvements  de  l'estomac;  ces  dernien 
sont  pour  Tulcère  une  cause  d'irritation  qui  en  favorise  les  progrès.  L'iu* 
MENTATioN  uNivoQUE  cst  d'absoluc  uéccssilé,  et  toute  réserve  faite  des  idio- 
syncrasies  exceptionnelles,  la  diète  lactée  avec  Veau  de  chaux  mérite  la  pré- 
férence. Ce  régime  suffit  souvent  pour  calmer  les  douleurs;  dans  le  c» 
contraire,  on  doit  recourir  aux  préparatioik»  de  morphitw,  qui  oui  une  aclion 
peut-être  moins  rapide,  mais  plus  durable  que  la  belladone  et  la  jusquiame. 
Lorsque  le  vomissement  persiste,  il  faut  augmenter  graduellement  la  dose 
des  narcotiques,  et,  en  cas  d'insuccès,  ii  convient  d'agir  énergiquement  par 
les  iiKvi-usiFs;  des  frictions  répétées  seront  pratiquées  avec  l'huile  de  crolon 
sur  la  région  épigastri(|ue,  ou  bien  on  y  appliquera  un  vésicatoire  dont  on 
entretiendra  la  sujjpuration  au  mo\en  d'une  pommade  épispastique;  on 
même  temps  ou  prescrit  la  ijlace  à  l'intérieur;  le  lait,  les  boissons,  sont 
donnés  glacés;  enfin,  si  le  vomissement  est  rebelle,  on  peut  administrera 
treosote  {U  ou  5  gouttes  dans  200  graunues  tl'eau),  ou  la  teiiUure  d'ùxk  (S  ou 
U  gouttes  dans  quelques  cuillerées  d'eau  sucrée).  —  Dans  certains  cas,  tous 
ces  moyens  sont  inellicaces,  le  malade  continue  à  vomir  chaque  fois  qu'il 
ingère  quelque  aliment  ;  souvent  alors  on  obtient  par  le  souê-nUrate  «^ 
hwtiuth  le  résultat  qu'on  a  vainement  demandé  aux  autres  médications;  le 
sel  est  donné  en  poudre  à  la  dose  de  2  à  3  grammes  une  demi-heure  ou 
trois  qiiails  d'heure  avaiil  le  repas.  L'irritation  gastrique  est  ainsi  calmée, 
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peut-être  même  le  bismuth  recouvre  l'ulcération  d'une  couche  protectrice 
qui  la  soustrait  au  contact  excitant  des  matières  ingérées^  et  l'alinicnt  est 
conservé,  le  vomissement  n'a  pas  lieu.  —  Chez  les  malades  qui  ont  des 
vomissements  muqueux  ou  pituiteux  acides^  les  absorbants  et  les  alcalins 
rendent  de  grands  services*  Lorsqu'on  peut  allier  à  la  diète  lactée  la  cure 
thermale,  les  résultats  sont  à  la  fois  plus  rapides  et  plus  certains.  Niemeyer 
recommande  particulièrement  les  eaux  de  Marienbad  et  de  Carlsbad  -,  il  est 
probable  que  chci  les  individus  non  débilités,  les  eaux  de  Vicby  (Hauterive) 
ne  seraient  pas  moins  efQcaces.—  Lorsque  le  traitement  précédent  échoue» 
on  peut  tenter  la  médication  par  le  nitrate  d argent,  selon  les  préceptes 
exposés  à  propos  du  catarrhe  chronique.  —  La  PEnFORATiox,  qui  est  souvent 
subite,  est  parfois  annoncée  par  l'aggravation  de  tous  les  symptômes^  no- 
tamment de  la  douleur  ;  il  faut  dans  ce  cas  prescrire  le  repos  au  lit,  T'^'um 
à  hautes  doses,  et  maintenu*  des  applùiations  de  y  lace  sur  Tépigastre  et  le 
ventre  ;  on  peut  réussir  ainsi  à  conjurer  le  péril. 


CHAPITRE   VI. 

r.ËNÈSE  ET  LT10L06IË, 

Le  cancer  de  restoniac  (I)  est  une  des  manifestations  les  plus  com- 
munes de    la  di'ithf'sectmcrr'usc;  il  n'est  dépassé  en  fréquence  que  parle 

(I)  Plouquet,  Moigag?(i,  van  SWIETE5,  J,  Frank. 

Da5IEL,  Sur  le  squirt'hc  de  i>stomnf.\  Paris,  1804.  —  Chardel,  Monographie  des 
dlégénérescentrei  s'iuirrheuses  de  reftomac.  Paris,  1804.  —  Batle  et  Cayol,  in  Dict, 
dei  te,  méd.  Paris,  1812.  —  Germain^  Sur  les  cawes  et  le  diagnostic  du  squirrhe  du 
pylore.  Ptri<,  1817.  —  PieuAgnel,  Sur  let  vomiisenients  œnsidérés  dans  l'état  sain 
et  dans  les  maladies  cancéreuses  de  l'estomac.  Paris,  1821.  —  Siiarpet,  De  ventriculi 
carcinomate,    lùliub.,   1823.  —   Schiller,  De  scirrho  ventriculi,  Wûrzburg,  1824. 

J.  Bourdon,  Sur  le  cancer  de  C estomac  (Revue  mèd,,   1824).  —  Dallwig,    Diss, 

jfylori  scirrhosi  casux  cum  epicrisi.  Marb.,  1823.  — Rlaprotii,  De  scirrho  ventriculi, 
Beroliui,  1827.  —  René  Plus,  Krcherches  nouvelles  sur  la  nature  et  le  traitement  du 
cancer  de  f estomac,  Paris,  1828.  —  Abercrombie,  loc.  cit.  —  Andral^  loc.  cit.  — 
Naukan.i,  Hawlb.  dcr  meiL  Klinik,  Berlin,  1834.  —  Breschlt  et  Ferrus,  in  Dict,  de 
ma/.,  l.  XII.  —  Ferrus,  Hêpert.  gèn,  des  se.  méd,  Paris,  1836.  —  Ueyfeloer, 
Studien  im  Gebiete  der  Heilirissens,  Slutfgarl,  1838.  —  Barras,  Précis  analytique  sur 
ieeancer  de  f  estomac  et  sur  ses  rapiH)rti  avec  la  gmtrite  cfironique  et  les  gastralgies, 
Paris,  1842.  —   Halla,  Ucber  Mogenkrehs  {Prager   Vie-tel»,,   1848),   —  Dittrich, 
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cancer  de  l'utéinis  et  du  sein  chez  la  femme.  Maladie  de  I'age  mûr  et  de  la 
Tieillesse^  le  carcinome  gastrique  a  son  maximum  de  fréquence  de  qua- 
rante-cinq à  soixante-cinq  ans  ;  de  trente  à  quarante  il  est  exceptionnel. 
Contrairement  à  la  proposition  de  Chardel^  il  atteint  les  deux  sexes  en  pro- 
portion sensiblement  égale  (Lebert)  ;  en  re'vanche,  les  relevés  de  Pruner, 
Rigler^  Pollak  et  autres,  démontrent  qu'il  est  remarquablement  rare  dans 
les  contrées  orientales  (Perse,  Turquie,  Egypte).  D'après  Lebert,  la  maladie 
est  plus  commune  dans  les  hautes  classes  de  la  société  que  dans  les  classes 
pauvres,  et,  selon  Bamberger,  les  gros  mangeurs  de  constitution  obèse  y 
sont  particulièrement  exposés  ;  les  observateurs  ne  sont  pas  d'accord  sur 
ce  point.  —  La  seule  cause  efficace  du  cancer  stomacal  est  la  pRÉDisposrnoN  ; 
toutes  les  autres  conditions  ne  sont  que  des  causes  occasionnelles  mettant 
en  jeu  et  localisant  la  diathèse.  Les  plus  positives  de  ces  causes  sont  les 
chagrins  prolongés,  les  émotions  morales  dépressives,  les  travaux  intellec- 
tuels excessifs,  la  solitude  et  la  vie  sédentaire  ;  Tinfluence  des  écarts  de 
régime,  des  excès  alcooliques,  est  moins  certaine  encore  ;  quant  à  la  rela- 

eodem  loco^  1848.  —  Lebebt,  At-ch,  f,  phijsiol,  Heilfu,  1849.  —  Traité  pratique  des 
maladies  cancéreuses .  Paris,  1851.  —  Biuch,  Ueber  Magenkrebs  uml  Verhârtung  der 
Magenhàute  {Henle  und  Pfeufer's  Zeits,,  1849).  —  KduLSi,  Die  Krebs^  und  Scheiti- 
krebskrankheiten,  Sluttgart,  1853.  —  Rocqces,  Infiltration  cancéreuse  de  la  totalité 
des  parois  de  Vestomac;  marche  latente  {Bullet.  Soc.  anat.,  1857). —  Vaceoes,  De 
venln'culi  carcinomate,  adjecto  casu  carcinoinatis  ventriculi  epithelialis .  Gryphiswalde, 
1857.  —  MuiiCHiS05,  On  gaftro^colic  fistula  {Edinb.  rned,  and  surg.  Journ.j  1857). 

—  Mabx,  Sur  deux  cas  de  cancer  de  F  estomac  {Journ.  de  méd.  de  Bordeaux^  1858;. 

—  Wi5DMi!LLEB,  De  sarcina,  parasita  quodam  ventriculi  humani,  Beroliai,  1858.  — > 
Fluizeb,  Fa  II  eines  Magenkrebscs^  Perforation  und  Bildung  einer  Magenfistel  {Àrch, 
f^  physioi,  Heiik,,  1859).  —  Jo5ES,  Tabular  statement  of  seventytwo  cases  of  hœtna- 
temesis  {the  Lancet,  1860).  —  Cbeieb,  Carcinomatis  alveolarU  ventriculi  et  peritomti 
exemplum,  Gryphisp,  1860.  —  Vasmeb,  De  diagnosi  différent iali  carcinomatis  ventri- 
culi et  ulceris  chronici.  Gryphiaf?,  1860.  —  Capsixe^  Cancer  de  Pestomac;  concrétion 
gastrique.  Erreur  de  diagnostic  {Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1861).  —  Neumait!! 
Einige  Fatle  von  Pylorusstenose  {Deutsche  Klinik,  1861).  —  Deaf,  Du  défaut  tfab- 
sorption  du  liquvle  des  boissons  dans  le  cancer  pylorique  {Gaz.  ht'p,^  1863).  —  Bam- 
MUGEB,  BBt!iTO!f,  loc.  cit.  —  Labcueb,  Gaz.  méd,  Paris,  1866.  —  Oppolzeb,  Wiener 
med,  Zeits,,  1866.  —  Koedleb,  De  carcinomate  ventriculi,  Bcrolini,  1866.  —  Orr, 
Zur  Path.  des  Magen-Carcinoms.  Bern,  1867.  —  Bo!I5ET,  Thèse  de  Mo)dpelliery  1867. 
^  Read,  Boston  med.  and  surg.  Journ. ^  1867.  —  Wabdell,  British  metL  Jomnal^ 
1867.  —  LirrLB,  Malignant  disease  of  the  stomach  {Dublin  quart.  Journ. ^  1867).  — 
SiE\EKË,  {Frerich's  Klinik),  Veber  Magenkrebs.  Berlin,  1868.  —  Caylet,  Transact.  of 
thepath.  Soc.,  1868.  —  D'Ass,  Arch.  de  méd.  belge,  1868.  —  William*,  Me(/.  and 
surg.  Reporter^  1868.  —  Demobbau,  Presse  méd.  belge,  1868.  —  Tow?cse5d,  Dt'hfin 
quart.  Journ,,  1868.  —  Guipcx,  Obs,  pour  servir  à  Thi^toirc  'Vs  titmmrs  atffhmi* 
nales  (Gaz.  méd.  Paris^  1868). 
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tîon  affirmée  par  J.  Frank  entre  le  cancer  et  la  suppression  des  éruptions 
cutanées  ou  des  ulcères  chroniques^  elle  est  tout  à  fait  problématique.  — 
La  prédisposition  est  transmise  par  hérédité  dans  un  sixième  des  cas  envii*on 
(Lebert). 

Le  cancer  gastrique  est  plus  souvent  primitif  que  secondaire.  Dans  ce 
dernier  cas,  Testomac  est  atteint  par  les  progrès  d'un  cancer  voisin  (foie, 
intestin,  ganglions),  ou  bien  il  est  affecté  tardivement  après  que  la  diatbèse 
s'est  déjà  manifestée  dans  quelque  organe  éloigné.  —  V antagonisme  signalé 
entre  cette  maladie  d'une  part,  la  tuberculose  et  les  lésions  valvulaires  du 
cœur  d'autre  part,  n'est  pas  absolu. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  cancer  (1)  présente  à  peu  près  les  mêmes  localisations  que  l'ulcère 
simple  ;  il  occupe  le  plus  souvent  la  région  pylorique,  le  cardia  et  la  petite 
courbm*e  ;  c'est  dans  le  grand  cul-de-sac  et  à  la  grande  courbure  qu'il  est 
le  plus  rare  ;  quand  il  siège  en  ce  dernier  point,  il  est  ordinairement  con- 
sécutif à  un  cancer  de  Tépiploon.  Dans  sa  marche,  la  lésion  progresse 
plutôt  dans  le  sens  vertical  que  dans  l'horizontal;  aussi,  loi*squelle  est  voi- 
sine des  orifices,  elle  prend  très-souvent  une  disposition  annulaire  qui  pro- 
duit un  rélrécisstcment  plus  ou  moins  considérable.  Tandis  que  le  cancer 
du  pylore  peut  être  exactement  borné  à  cette  région,  celui  du  cardia  inté- 
resse d'ordinaire  l'extrémité  inférieure  de  Tcesophage. 

Le  cancer  de  l'estomac  se  présente  sous  trois  formes,  savoir  :  le  cancer 
fbroide  ou  squirrhe  ;  —  le  cancer  médullaire  ou  encéphaloide ;  —  le  cancer 
nrêolaire  ou  colloïde,  —  Le  cancer  mdanique^  le  cancer  villeux  et  le  cancer  à 
celUUes  cylindriques  {cancroide  cylindro-épithélial  de  Forsler)  peuvent  être 
considérés  avec  Rokitansky  connue  des  sous- variétés  du  cancer  médullaire. 

Le  squirrhe  est  le  plus  fréquent  ;  vient  ensuite  l'cncéphaloïde  pur  ; 
6es  dérivés  et  le  cancer  aréolaire  sont  assez  rares.  Comme  ces  altérations 
ont  une  grande  affinité,  comme  leur  développement  respectif  tient  en 
grande  partie  à  la  nature  du  tissu  lésé,  et  que  leurs  caractères  propres 
résultent  de  la  prédominance  de  l'élément  fibroïde  ou  de  rélcnient  cel- 
lulaire, il  n'est  pas  rare  d'observer  la  coïncidence  de  deux  ou  même  de 
trois  formes  ;  la  combinaison  la  plus  ordinaire  est  celle  du  squirrhe  et  de 

(1)  Loris,  Recherches  anat.'path.  Paris,  1826.  —  MîJller,  Ueber  krankhnfte  Ge- 
Kkwûlste.  OcTliii,  1839.  —  Hokitanskv,  Paih,  anut.  WieD,  1842.  — Bric»,  Dingnose 
der  bôsartigen  Geschwûlste,  Mainz,  1847.  —  Dittricb,  Lebert,  loc.  ait,  —  Wedl, 
Path,  Histologie.  Wicu,  1854.  —  Fôbster,  Virchow's  Af^hiv,  XIV.  —  Handb.  der 
palh,  Anaiomie,  Leipiig,  1862.  —  Vircuow,  Traité  des  tumeurs. 
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rencëphaloîde^  et  parfois  on  trouve  en  outre  du  cancer  aréolaire  ou  Tilleux 
(Bamberger). 

Abstraction  faite  de  quelques  cas  dans  lesquels  le  cancer  colloïde  débute 
par  la  muqueuse  elle-même,  le  processus  commence  toujours  par  le  tim 
conjonctif  sous-muqueux.  Quand  la  sëreuse  est  atteinte  d'abord^  c'est  qac 
la  lésion  résulte  d'une  propagation  de  voisinage;  il  est  tout  à  fait  excep- 
tionnel que  le  cancer  prenne  naissance  dans  le  tissu  sous-séreux  (Dittricb). 

Le  sQt'iRRUE  au  début  apparaît  sous  la  forme  de  nodosités  isolées,  on  d'un 
épaississenieni  cohérent  du  tissu  sous-muqueux  ;  dans  les  deux  cas,  lapirtk 
malade  est   résistante,  dure,   de  couleur  blanc  mat,  et  elle  présente  âne 
coupe   fibro-lardacée.  Quand  Tinduration  est  diffuse,  elle  peut  être  uni- 
forme ;  mais  quand  la  lésion  procède  par  nodosités,  celles-ci  n*ont  pas  toutes 
une   croissance  également  rapide,  et  la  surface  est  irrégulière  et  parsemée 
de  saillies,  appréciables  au  toucher  et  à  la  vue.  Le  produit  morbide  est 
composé  d'éléments  tibmïdes  formant  un  réseau  tellement  serré,  que  les 
espaces  interceptés   par  eux  contiennent  à  peine  quelques  vestiges  d'm 
liquide  hyah'n,  avec  de  rares  éléments  cellulaires.   Aux  limites  de  l'altèl- 
tion,  on  voit   souvent  se  détacher  des  tractus  fibreux  isolés  qui  pénétra^ 
en  forme  de  cordons  blanchâtres  et  durs  dans  l'épaisseur  des  tuniques,  et 
font  ainsi  saisir  sur  place  la  marche  envahissante  du  processus.  L'exteiiMi 
se  fait  11  la  fois  du  côté  de  la  muqueuse  et  du  côté  du  péritoine.  La  première 
est  plus  iM  atteinte  on  raison  de  son  voisinage'  immédiat  ;  elle  adhère  d'i- 
bord  aux  noyaux  ou  ù  la  nappe  squirrheuse,  puis  elle  cht  détruite,  soit  para 
qu'elle  est  englobée  et  envahie  par  le  néojdasme,  sciil  parce  que  privée  dt 
son  apport  nutritif,  elle  se  ramollit  et  se  nécrose  ;  le  cancer  est  alors  à  nu 
dans  la  cavité  îjaslrique.  L'é\oIution  ultérieure  varie  :  la  surface  dénudée 
peut  donner  naissance  à  des  végétations  encéphaloîdes  qui  font  saillie  dans 
l'estomac  et  se  ramullissent  ensuite  ;    ou  bien  elle  se  nécrose  et  s'exfolie, 
elle  subit  le  rauiollissenient  ichoreux,  présente  des  dépressions  irrégulières 
qui  gagnent  en  prufondeur,  et  elle  finit  par  former  ainsi  un  ulcère  cancérm 
de    figure   inégulière.  à  bonis  durs,  calleux  et  saillants.  —  Au  début, les 
fibres  musculaires  voisines  de  la  lésion  sont  hypertrophiées,  mais  bientôt 
elles  disparaissent,  tantôt  envahies  par  substitution,  tantôt  atrophiées  par 
compression.  Knfin  l'altération  finit  par  atteindre  le  péritoine  qu'elle  englobe 
de  la  même  mani«^re  ;  parfois  la  séreuse,  avant  d'être  complètement  perdue 
dans  le  tissu  squirrheux,  en  présente  des  dépôts  isolés  sous  forme  de  plaque* 
laiteuses  plus  ou  moins  saillantes.  Dans  d'autres  cas,  une  péritonite  partielle 
se  développe  au  niveau  de  la  lésion,  et  établit  des  adhérences  avec  les  parties 
contigués. 

Le  CANCKn  m^dull^ikh  prend  naissance  dans  le  tissu  sous-muqueux  et  la 
muqueuse,  et  afl'cclc  la  forme  de  nodosités  végétantes  avec  ou  sans  in61- 
tralion  difTuse;   il  se  distingue    par   sa  mollesse,  sa   vascularisatioD;  son 
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âtel  c^rébriforme  (cancer  encéphaloïile),  el,  au  poinl  de  vue  de  In  slruc- 
t,  il  est  caractérisé  par  la  rarelii  du  slroma  fibreux,  la  prédominance 
kMole  de  rélémcnl  cellulaire  el  du  liquide  iolerposé  ;  ce  dernier  apparaît 
la  ooafw,  oa  tuen  il  est  obtenu  par  le  raclage  d'une  surface  Je  seclion 
K.  Uifuide  cancéreux).  La  croissance  de  ce  produit  est  beaucoup  plus 
\»àe  nae  celle  du  squirrhe.  il  subit  de  lionne  tieure  le  raninllisscment 
MÉttx  i!l  l'ulcération.  Celle-ci  débute  ordinairement  |>ar  le  centre  de  la 
|M»1uî  «c  nécrose  el  se  détacbe,  tandis  que  la  végétation  morbide  con- 
ht'k  U  iH'riphérie  ;  ainsi  sont  roruiés  des  ulcères  cratériroriuc»  à  bords 
{AasU,  renversés  en  dehors.  La  erandeur  de  ces  ulcères  est  variable, 
e  peut  déparer  celle  de  la  paume  de  la  main  ;  et  comme  la  cupule  en 
lier  est  furi  ciubéiunte,  la  lésion  peut  déterminer  uu  rétrécisse  meut 
table  de  l'estomac  ;  une  Tois  ulcéré,  ce  cancer  saigne  Tacilement,  et  il  esl 
u»em  le  siège  d'hémorrb agios  inlersiitielles.  —  Le  cancer  tnelonï'/iM  ne 
ITerc  du  précédent  que  par  des  dépdls  abondants  de  pigment  ronce  uu 
xt;  —  le  eiinefi-  vilUax  présenle  des  excroissances  remplies  de  suc  cancé- 
ni,  InqucUcs,  vues  sous  l'eau  '|ui  les  isole,  donnent  à  la  masse  une  sin- 
ce  vUleuse  ;  —  le  aimer  a  ctllittrs  cylindiiques  est  scnibinhic,  il  l'œil  nu, 
l'encéplialoïdc  (Fôrsler)  ;  il  n'en  peut  être  distingm!  que  par  le  micrascope, 
li  détuontre  une  Tonne  pailicuUère  des  éléments  cellulaires  conslilutirs, 
!ltc  \aricl<i  présente  souvent  des  nojaux  secondaires  dans  le  fuie  et  les 
inglium  ivmphnliqucs. 

Le  LAScr.n  ahcolmhe  {cûvéohiin,  tolhide)  esl  infiltré  en  masses  volumi- 
eote»  dans  la  muqueuse  et  le  tissu  sous-muf]ueui,  mais  il  gagne  promple- 
lent  le  pértiuinc  sur  lequel  il  forme  souvent  des  turoeure  cunsidérables, 
eu  sujet  h  l'ulcération,  ce  produit  est  coni|iosé  d'une  gangue   fibroïde 

rôeati  clair-scm6,  et  d'une  quanlilé  innonibralile  de  cavités  foUiculeuses 
ilt^ln)  Totnplies  d'un  liquide  gélaliniforme  ou  colloïde;  on  trouve  dans 
:f  lîquUc  des  éléments  cellulaires,  des  molécules  d":  graisse,  des  corpus- 
:uln  roUuUes,  souvent  aussi  des  cristaux  de  phosphate  triple  et  de  la  cho- 
^'l'rinp  (Bambcrgcr). 

U»  changements  nllérieu  renient  subis  par  l'estomac  sont  Tort  analogues 
■nui  qui  M>nl  amenés  par  l'ulcire  simple.  Des  adhérences  anormales  sont 
^•«Hies  entre  le  ventricule  et  les  organes  voisins,  lanlùl  par  un  exsudai 
3^eiti  rpéiitonile  adhésivc),  tonlol  par  l'eilension  du  tissu  cancéreux. 
''Xu  te  dcraier  cas,  l'adhérence  peut  donner  lieu  ï  une  communication 
>^rniale  par  ulcération  du  cancer;  les  plus  communes  de  ces  communi- 
'^^liont  sont  établies  avec  l'intestin,  la  vésicule  biliaû-c,  le  fuie  ;  rai-emcnl  on 
*<frie  mic  ulcération  cutanée.  La  portion  pjlorique,  siège  ordinaire  dn 
Ifirriie,  est  presque  (oujoun  solidement  fixée  au  pancreas,  aux  ganglions, 
'"  fiiie,  au  rein  droit  ou  nu  cùlon  transvei-se,  et  dans  ce  cas  l'estomac  ne 
Hit  pu  de  déplacement  bien  notable  ;  mais  quand  ces  liens  Tont  déraut, 
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l'orgaoe  s'abaisse  directement  ou  obliquement^  soub  le  poids  du  tissu  qui 
Tenvabit;  il  tombe  dans  la  région  bypogastrique,  et  peut  alors  contracter 
adhérence  d?ec  les  anses  terminales  de  l'intestin  gréle^  avec  le  cœcum,  et 
même  avec  l'utérus  et  ses  annexes.  —  Le  cancer  qui  occupe  le  pylore  on 
son  voisinage  unit  par  amener  une  sténose  du  canal,  et  par  suite  une  dUaUt- 
Oon  de  Tcstomac.  Mais  l'orifice  pylorique  peut  perdre  sa  perméabilité  pv 
un  autre  mécanisme  :  sans  rétrécissement  proprement  dit,  il  est  dévié  ptr 
des  adhérences,  et  cclics-ci  lui  impriment  des  courbures  telles  que  la 
lumière  du  conduit  en  est  plus  ou  moins  complètement  effacée.  Dans  les 
portions  saines,  les  tuniques  sont  hypertrophiées  ou  atrùphiées,  selon  qoil 
eiistc  ou  qu'il  n'existe  pas  d'obstacJe  au  cours  des  matières  ;  parfois  aasd 
les  deux  conditions  coïncident  ;  il  y  a  hypedrophie  dans  la  région  pylo- 
rique, et  atrophie  dans  la  moitié  gauche  de  l'organe.  —  Lorsque  le  ctneer 
est  limité  à  la  région  cardiaque,  ou  qu'il  est  répandu  en  nappe  dansk» 
parois  de  Testomac,  ce  qui  n'est  pas  rare  pour  la  forme  c<^lo!de,  l'oiigaiie 
est  rétréci  dans  son  ensemble. 

Avec  ces  lésions  fondamentales  existe  dans  tous  les  cas  un  catanle 
intense  qui  est  borné  au  voisinage  de  l'altération,  ou  étendu  à  toute  la  m- 
queuse;  les  veines  qui  entourent  la  tumeur  sont  souvent  obturées  par  do 
caillots;  les  ganglions  qui  reçoivent  les  lymphatiques  de  l'estomac  soil 
ordinairement  tuméfiés;  enfm  on  obsci've,  au  moins  aussi  souvent  queckei 
les  phthisiqucs,  les  thromboses  et  les  œdèmes  cachectiques. 

SYMPTOMES,  MARCHE,  DIAGNOSTIC. 

Les  symptômes  sulgcctifs  et  les  troubles  fonctionnels  n'ont  on  eux-méiue» 
rien  de  caractérisUque,  leur  ensemble  même  n'est  pas  révélateur,  mais  ce 
n'est  point  une  raison  pour  faire  commencer  la  symptomatoiogic  du  cancer 
à  la  tumeur  et  au  vomissement  noir;  en  raison  des  erreurs  auxquelles 
elle  peut  donner  lieu,  el  des  difficiillés  qu'elle  offre  au  diagnostic,  la  pre- 
mière période  de  la  maladie  doit  être  étudiée  de  très-près.  Mais  ilconTicnl 
avant  tout  d'éliminer  un  ceitain  nombre  de  cas  dans  lesquels  la  lèshnc^ 
itjnorce  jusqu'à  l'autopsie,  par  la  raison  qu'elle  ne  produit  absolument  aucua 
symptôme  :  c'est  le  cancer  inûltré  de  la  paroi,  sans  alléi-ation  du  cardia 
ni  du  pylore  qui  présente  parfois  ce  caractère  latent,  surtout  quand  il  est 
secondaire. 

Dans  un  autre  groupe  de  cas  déjà  moins  rares,  la  maladie  ne  pcnud 
qu'un  dûujnostic  probable  et  par  exclusion.  11  n'y  a  ni  dyspepsie,  ni  vomisse- 
ments, ni  tumem*;  mais,  chez  un  individu  qui  a  dépassé  Tàgc  adulte,  oo 
voit  survenir  une  émaciation  continue,  et  un  état  cachectique  que  ne  peut 
expliijuer  aucune  altération  organique  appréciable;  rexpérience  a  appn^ 
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aspect  cérébriforme  (cancer  encéphaloide),  ei^  au  point  de  vue  de  la  struc- 
tore^  0  est  caractérisé  par  la  rareté  du  stroma  Gbreux,  la  prédominance 
colo«ale  de  l'élément  cellulaire  et  du  liquide  interposé;  ce  dernier  apparaît 
à  la  coupe^  ou  bien  il  est  obtenu  par  le  raclage  d'une  surface  de  section 
(saCy  liquide  cancéreux).  La  croissance  de  ce  produit  est  beaucoup  plus 
rapide  que  celle  du  squirrhe,  il  subit  de  bonne  heure  le  ramollissement 
aanieux  et  l'ulcération.  Celle-ci  débute  ordinairement  par  le  centre  de  la 
masse  qui  se  nécrose  et  se  détache,  tandis  que  la  végétation  morbide  con- 
tinue à  la  périphérie  :  ainsi  sont  formés  des  ulcères  ci*atériformes  à  bords 
végétants,  renversés  en  dehors.  La  grandeur  de  ces  ulcères  est  variable, 
elle  peut  dépasser  celle  de  la  paume  de  la  main  ;  et  comme  la  cupule  en 
relief  est.  foi*t  exubérante,  la  lésion  peut  déterminer  uu  rétrécissement 
notable  de  l'estomac  ;  une  fois  ulcéré,  ce  cancer  saigne  facilement,  et  il  est 
sourent  le  siège  d'hémorrhagies  interstitielles,  -r-  Le  cancer  tnèlanique  ne 
diffère  du  précédent  que  par  des  dépôts  abondants  de  pigment  foncé  ou 
noir;  —  le  cancer  villeiix  présente  des  excroissances  remplies  de  suc  cancé- 
reux^ lesquelles,  vues  sous  l'eau  qui  les  isole,  donnent  h  la  masse  une  sur- 
(ace  villeuse  ;  —  le  cancer  à  cellules  cylindriques  est  semblable,  à  l'œil  nu, 
à  l'encéphalolde  (Fôrster)  ;  il  n'en  peut  être  distingué  que  par  le  microscope, 
qui  démontre  une  forme  paiiiculière  des  éléments  cellulaires  constitutifs. 
Cette  variété  présente  souvent  des  noyaux  secondaires  dans  le  foie  et  les 
ganglions  lymphatiques. 

Le  GAKCCR  ARÉOLAiRE  {alvéoloire,  coUoide)  est  inôltrc  en  masses  volumi- 
neuses dans  la  muqueuse  et  le  tissu  sous-niuqucux,  mais  il  ^^agnc  prompte- 
ment  le  péritoine  sur  lequel  il  forme  souvent  des  tumeurs  considérables. 
Peu  sujet  à  l'ulcération,  ce  produit  est  composé  d'une  gangue  fibroïdc 
à  rc5eau  clair-semé,  et  d'une  quantité  innombrable  de  cavités  foUiculeuscs 
(alvéoles)  remplies  d'un  liquide  gélatiniforme  ou  colloïde;  on  trouve  dans 
ce  liquide  des  éléments  cellulaires,  des  molécules  de  graisse,  des  corpus- 
cules colloïdes,  souvent  aussi  des  cristaux  do  phosphate  triple  et  de  la  cho- 
lestérine  (Bamberger). 

Les  changements  ultérieurement  subis  par  restoniac  sont  fort  analogues 
à  ceux  qui  sont  amenés  par  l'ulcère  simple.  Des  adhérences  anormales  sont 
établies  entre  le  ventricule  et  les  organes  voisins,  tantôt  par  un  exsudât 
(ibnneux  (péritonite  adhésive),  tantôt  par  Texlension  du  tissu  cancéreux. 
Dans  ce  demier  cas,  l'adhérence  peut  donner  lieu  à  une  communication 
anormale  par  ulcération  du  cancer;  les  plus  communes  de  ces  communi- 
cations sont  établies  avec  l'intestin,  la  vésicule  biliaire,  le  foie  ;  rarement  on 
observe  une  ulcération  cutanée.  La  portion  pylorique,  siège  ordinaire  du 
squirrhe,  est  presque  toujours  solidement  fixée  au  pancréas,  aux  ganglions, 
au  foie,  au  rein  droit  ou  au  côlon  transvei'se,  et  dans  ce  cas  l'estomac  ne 
subit  pas  de  déplacement  bien  notable  ;  mais  quand  ces  liens  font  défaut, 
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modifiés  par  la  digestion  gastrique  et  facilement  reconnaissables  ;  tantôt  ils 
ont  subi  la  chymification^  et  les  substances  composantes  ne  peuvent  plut^ 
être  discernées.  Dans  les  deux  cas^  les  aliments  sont  mêlés  de  mucosités 
épaisses  et  d'un  liquide  jaunâtre  ou  verdàtre  d'odeur  acide  ou  amèrc  ;  la 
présence  de  sarcines  est  très-ordinaire  ;  il  est  fort  rare  en  revanche  de  trou- 
ver des  éléments  cancéreux  appréciables,  parce  que  le  tissu  morbide,  k  me- 
sure qu'il  se  ramollit,  perd  ses  caractères  distinctifs. 

La  fréquence  du  vomissement  est  sans  nul  doute  subordonnée  au  siège 
de  la  lésion  et  au  degré  de  la  sténose  pylorique  ;  mais  ce  serait  une  erreur 
que  de  regarder  ce  rétrécissement  comme  la  cause  unique  du  symptôme  : 
on  l'observe  dans  des  cancers  qui  ne  rétrécissent  pas  l'oriûce  duodénal,  et 
il  résulte  alors  de  la  paralysie  ou  de  la  destruction  des  fibres  musculaires  ;  il 
n'y  a  plus  de  contractions  pour  pousser  la  masse  chymiOée  à  travers  le 
pylore,  et  quand  la  distension  de  l'estomac  est  trop  grande,  un  mouvement 
antipéristaltique  la  ramène  en  partie  ou  en  totalité  vers  le  cardia.  C'est  bien 
encore  là  un  vomissement  de  caw^e  mécanique,  mais  il  n'e^t  point  l'effet 
d'une  sténose.  11  faut  compter  en  outre  avec  le  catarrhe  concomitant  et  ïaité- 
ration  du  suc  gastrique ,   qui   produisent  le  vomissement  par  indigestion  ; 
enûn,  avec  Vinitation  résultant  de  la  formation  morbide  elle-même,  d'où  le 
vomissement  par  irritation  qui  est  le  plus  précoce,  et  reste  souvent  isolé  pen- 
dant un  temps  assez  long.  Les  divers  modes  patbogéniques  de  ce  symptôme 
en  font  pressentir  les  caractères  distinctifs  :  le  vomissement  par  irritation  n'c5t 
point  lié  à  l'alimentation,  il  a  lieu  également  h  jeun  ;  quand  il  cA  alimen- 
taire^ il  survient  peu  de  temps  après  l'ingestion,  il  est  totale  c'est-à-dire  que 
toutes  les  matières  ingérées  sont  rejetées,  mais  il  est  d'ordinaire  peu  copieux, 
parce  que  l'irritation  même  dont  reslomac  est  le  siège  ne  permet  pas  une 
réplétion  notable.  — •  Le  vomissement  ptir  indojestion  est  toujours  alimentaire, 
il  a  lieu  à  un  moment  quelconque  de  la  péiiode  de  trois  à  quatre  heures 
qui  représente  la  durée  de  la  digestion  gastrique;  il  n'est  ni  constant,  ni 
total,  et  présente  les  mêmes  particularités  que  dans  le  catarrhe  simple  :  ce 
sont  les  substances  irritantes,  de  digestion  difûcile,  qui  sont  rejetées,  et 
moyennant  certaines  précautions  de  régime,  le  vomissement  peut  être  con- 
juré pour  quelque  temps.  —  Le  vomisseme>it  mécanique  par  sténose  est  cimi- 
stant,  mais  il  n'est  pas  toujours  total;  dans  bien  des  cas  c*est  le  trop-plein 
seulement  qui  est  rejeté  ;  en  outre,  le  vomissement  n'a  pas  nécessairement 
lieu  après  chaque  repas,  il  peut  être  tardif,  et  sm'venir  au  bout  de  deux, 
trois  ou  quatre  repas  seulement,  cela  dépend  du  degré  de  la  dilatation  gas- 
trique. —  Le  vomissement  mécanique  par  inertie  musmlaire  est  le  plus  tardif  de 
tous;  la  capacité  de  l'estomac  arrive  alors  à  son  maximum,  et  le  rejet  n'a 
lieu  que  loi*sque  celte  vaste  poche  est  totalement  remplie.  Le  vomi  sèment 
de  cause  mécanique  est  d'autant  plus  copieux  qu'il  est  plus  rare. 

Le  vomissement  par  sténose  peut  diminuer  de  fréquence  ou  oiême  cesser 
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momentanëment  dans  le  coui*s  de  la  maladie,  et  ce  phénomène  coïncide 
parfois  avec  la  première  hëmatëmèse;  il  est  dû  au  ramollissement  et  àTëli- 
mination  da  tissu  cancéreux,  cause  de  l'obstacle  ;  dans  d'autres  cas,  la 
diminution  du  vomissement  résulte  des  progrès  de  la  dilatation  gastrique 
et  de  l'inertie  croissante  des  tuniques  musculaires. 

ïjc  vomissement  de  sang  ou  hématémése  est  un  symptôme  fréquent,  mais 
non  constant  [U2  pour  100,  Brinton);  Thémorrhagic  qui  y  donne  lieu  n'a 
pas  toujours  la  même  origine  :  elle  est  produite  à  une  époque  souvent  rap- 
prochée da  début  par  une  fwte  hyfyerémie  qui  rompt  quelques  capillaiies  ; 
—  elle  résulte  plus  tardivement  de  Vntcération  qui  ouvre  les  vaisseaux  de 
la  masse  cancéreuse  ;  —  elle  est  la  conséquence  de  l'ouverture  des  branches 
tasnUaires  qui  entourent  l'estomac.  Dans  ce  dernier  cas,  l'hémorrhagie 
est  très-abondante,  elle  peut  tuer  ;  dans  les  deux  premiers,  elle  est  peu 
considérable,  et,  pour  les  raisons  exposées  dans  le  chapitre  précédent, 
le  sang  rendu  est  altéré,  et  il  présente  l'aspect  d'une  poussière  noire 
délayée  dans  un  liquide,  ou  niôlée  à  des  aliments  (5u/V*,  marr  de  café). 
Une  partie  du  sang  est  souvent  rendue  par  les  selles  {mélœna),  et,  dans 
qnelqnes  cas,  il  n'y  a  pas  d'hématémèse,  Télimination  se  fait  entièrement 
par  l'intestin. 

L'état  des  fonctions  i.vtkstlsales  est  bien  variable,  cependant  on  peut  dire 
qne  la  constipation  est  la  règle  au  début  de  la  maladie,  et  pendant  tout  le 
temps  qui  précède  le  rauiolli:;semcnt  et  l'ulcération  ;  à  dater  de  ce  moment, 
la  «HarrhiB  est,  sinon  constante,  au  moins  très-ft*équente,  et  elle  résulte  de 
l'irritation  produite  par  les  éléments  cancéreux  et  les  liquides  de  mauvaise 
nature  qui  passent  dans  l'intestin. 

|ji  période  cachectique  est  constituée  (dans  les  cas  à  symptômes  com- 
plets qui  nous  occupent)  par  la  cachexie  spéciale  du  cancer  et  par  une 
tumeur. 

1^  CACHEXIE  ne  présente  pas  d'emblée  Fensemble  de  ses  caractères  ;  elle 
apimralt  graduellement,  so  révélant  d'abord  par  de  l'éniaciation,  et  le  chan- 
}:ement  de  couleur  de  la  face,  qui  devient  jaunâtre,  terreuse  ou  même  d'une 
pâleur  verdâtre.  Bientôt  celte  teinte  se  généralise  à  tout  le  tégufhent  externe; 
la  peau  est  sèche,  écaillcuse  ;  elle  perd  son  élasticité,  se  couvre  de  lides,  et 
la  petitesse  du  pouls  témoigne  de  la  faiblesse  de  l'impulsion  cardiaque.  Dans 
ijuelques  cas,  on  observe  en  l'absence  de  toute  complication  inflammatoire, 
une  fiH:re  hectique  qui  ajoute  à  la  consomption  du  patient,  et  précipite  le 
terme  fatal.  L'urine  est  alors  peu  abondante,  très-densey  chargée  d'urée  et 
d'urates.  Des  hydropisies  mécaniques  (par  thrombose)  ou  cachectiques  com- 
plètent souvent  ce  complexus,  dont  la  fréquence  dépasse  celle  de  tous  les 
autres  symptômes  (98  fois  sur  100,  Rrinton). 

La  TUMEUR,  selon  le  même  auteur,  existe  80  fois  sur  \i0.  La  forme  anato- 
iiiique  du  cancer  n'a  pas  d'influence  sur  son  appantion,  elle  n'en  a  que  sur 
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le  maximum  observé  C5t^  d'api  es  Brinton^  de  trois  ans.  J'ai  déjà  signale^ 
cette  marche  comme  l'un  des  éléments  du  diagnostic  avec  l'ulcère  simple  ; 
je  rappelle  en  outre  que  la  tumeur  est  aussi  rare  dans  cette  dernière  mala- 
die qu'elle  est  commune  dans  le  carcinome.  La  seule  terminaison  est  la 
MORT  ;  les  cas  cités  comme  des  exemples  de  guérison  par  cicatrisation  appar- 
tiennent à  l'ulcère  simple.  —  Le  plus  souvent  la  mort  est  produite  par 
épuisement^  ou  plutôt  par  inanition  ;  dans  ce  cas  on  observe  parfois  dans  les 
derniers  jours  des  phénomènes  de  subdelirium  et  de  coma,  imputables  à  de 
l'hydrocéphalie,  ou  simplement  à  l'anémie  du  cerveau.  La  mort  par  hémor- 
rhagie  ou  par  perforation  est  beaucoup  plus  rare. 

TRAITEMENT. 

Ne  pouvant  être  ni  prévenu,  ni  guéri,  le  cancer  de  l'estomac  ne  fournit 
que  des  indi(.ations  symitosi atiqlt«.  —  La  douleur,  le  vomissement,  l'héma- 
témèse,  la  débilité,  sont  les  principales  sources  de  ces  indications  ;  les 
moyens  de  les  remplir  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qui  ont  été  exposés  dans  le 
traitement  de  l'ulcère  simple.  —  Lorsqu'un  cancer  rétrécissant  rend  la 
nutrition  impossible,  on  peut,  si  la  lésion  siège  au  cardia,  retarder  cfGcace- 
ment  l'inanition  en  alimentant  le  malade  au  moyen  de  la  soude  oesopha- 
gienne ;  mais  si  la  sténose  est  pylorique,  on  n'a  d'autre  ressource  que  lei^ 
lavements  dits  nutritifs,  et  le  bénéûce,  souvent  incertain,  est  toujours  de 
courte  durée. 


CHAPITHE  VIL 

llÉMOIlRn.êGIES  OK   li'ESTOIIAC  ET  OB  l.'lI«TB9TiM, 


GENESE  ET  ETIOLOGIE. 

On  donne  le  nom  de  gasthokhhagie  (1)  à  l'hémorrhagiequi  a  lieu  à  la  sur- 
face de  la  muqueuse  stomacale,  avec  épanchement  de  sang  dans  la  cavité  de 
l'organe.  L'iiématémé^e  est  le  \umissement  sanglant  qui  suit  la  gastrorrhagie. 

(i)  Voyez  la  bibliographie  des  deux  chapitres  précédeuls;  en  c  iitrc  : 
JAC0BSOH5,  De  morfjtj  nùjro  Hipjtocrah's.  Francof.  ad  Viadr.,  1786,  —  Vas  Dulvc- 
HE5,  Obs.  jMith.  onat,  Lugd.  Dalav.,  1789  —  Marcis,  De  voniUu  cruenio.  Francof. 
«id  Viadr.,  1790.  —  Sciividt,  Dt'  tnmitu  imprimis  nuento,  Hemsl.,  1792.  —  Zacbi- 
lOLLi,  Deiin  rtie/eita,  ossin  morho  nero  (THipjwerat^.  Tîcini,  1794.  —  WAiBt'ic,  /V 
h(fmatem^*i,  Tr;y.  ad  Viadr.,  1803.  — Thiebalt,  Essai  sur  rhéma(ém^*'.Sinaboar%^ 
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Il  n'y  a  donc  pas  de  synonymie  entre  ces  deux  expressions,  car  Vhématémése 
e$i  reffet  de  la  gastrorrhagie,  et  elle  n'en  est  même  pas  FelTet  constant  ; 
dans  certaines  hémorrhagies  de  restomac,  le  sang  est  expulsé  en  totalité 
par  les  selles,  il  n'y  a  pas  de  vomissement  sanglant,  la  gcuttrorrhagie  a  Heu 
Mtuu  hématémé$e. 

L'extêrorruagië  est  Thémorrhagie  qui  a  lieu  à  la  surface  de  la  muqueuse 
intestinale,  et  l'on  donne  le  nom  de  mél^cxa  aux  selles  noires  résultant  de 
l'évacuation  par  l'anus  du  sang  qui  a  séjourné  dans  l'intestin.  Le  mélœna 
coïncide  souvent  avec  l'hématémèse. 

L'hémorrhagie   traaauitl^ae  ou  vlcércese  {coy.  t.  I,  p.  12)  survient 
à  la  suite  des  contusions  de  l'épigastre  et  de  l'abdomen,  ou  bien  elle  est 
produite  par  des  substances  caustiques  ou  irritantes,  par  des  corps  étrangers, 
enfin  par  des  ulcérations  {ulc&e  simple^  fièvre  typhoide,  dysenterie)  ou  des 
néoplasmes  (cancer);  l'hémon-bagic  résultant  de  ces  deux  dernières  causes 
est  aussi  commune  que  les  autres  variétés  du  groupe  sont  rares.  —  La 
gastro-entérorrhagie  ^ar  altération  asorblde  4ca  valaacaax  est  égale- 
ment rare  ;  elle  est  observée  dans  la  diathése  lUmorrhagique  ou  hénwphiUe, 
et  dans  ce  cas  elle  résulte  de  la  fragilité  anormale  ou  de  la  stéatose  des 
capillaires;  ailleurs  elle   est  amenée  par  la  dégénérescence  amyhide  des 
petits  vaisseaux,  lésion  qui  est  elle- môme  la  suite  d'une  ti-ansformation 
amylolde  du  foie  et  de  la  rate  ;  parfois  enfin  elle  est  la  conséquence  de  la 
rupiure  d'un  anévrysme  ouvert  dans  la  cavité  gastro-intestinale.-» L'hémor- 
rhagie lécaMl^ac  est  active  ou  par    fluxion,  —  passive  ou  par  stase.  La 
première  forme  constitue  la  plus  fréquente  des  hémorrhagies  supplémen- 
taires ;  elle   est  causée  par  la  suppression  des  règles,  plus  l'arement  par 
l'arrêt  d'un  llux  hémorrhoîdairc  ;  c'est  ordinairement   une   gastrorrhagie 
avec  hématémèse  qui  est  produite  en  pareil  cas.  —  La,  seconde  forme,  hémor- 
rhagie  passive  ou  par  stase,  est  relativement  assez  commune  ;  elle  résulte  le 

1804.  —  GiiAiD,  Disiert.  sur  Chémntémèse,  Paris,  1815.  —  Simoec,  Dissert,  sur 
rhèmatérnèse.  Pari»,  1815.  —  Pi>el,  Dict.  des  sciences  méd.,  XX.  Paris,  1817.  — 
BaocsftAis,  Hist,  des  phlegmasies  chroniques^  L  lU.  —  Chomel,  Dict,  de  niéd^^H, 
Paris,  1824.  —  Maiti5Solo?i,  Dict.  de  méd.  prat.y  IX,  Paris,  1833.  —  Kibysig, 
Encyctop.  WÔrterh.  der  med,  Wisy-cns.,  Bd.  XV.  —  H.  Jones,  Cases  of  hœma' 
lemesif  with  Remarks  (Med.  Times  and  Gaz.,  1855).  —  Fora^ET,  Buil.  de  la  Soc» 
méd.  d émulation,  1856.  —  Lees,  Lertures  on  diseasps  of  the  stomach  (Dub'in  Hosp» 
Gaz. y  1856-1857).  —  Popuam,  Violent  and  rejteated  hœmatetnesis;  cirrhosis  of  the 
liver  [Dublin  quart.  Journ.,  1857),  —  Watscjc,  Edinb.  Med.  Journ.,  1858.  — 
Tboomiau,  Clinique  européenne,  1859.  —  Jo!fES,  Tabular  statement  of  seventy-two 
rtues  of  hœmatemesis  {the  Umcet,  1860).  —  De  Ricci,  Dublin  quart.  Journ.,  1860. 
—  M'GiiGOi,  Interesting  case  of  persistent  hœmorrhage  from  the  bowel  occurring 
periodicaily  {Glasgow  med.  Joum.y  1867).  —  W.  Jones,  A  case  of  fœtal  hœmatemesis 
{tke  Latuxt.  1868). 

JACGOUD.  —  Patb.  int.  2*  édit.  r.  '—  19 
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plus  ordinairement  d'une  gène  circulatoire  dans  la  veine  poiie,  de  là  sa 
frëquence  dans  les  maladies  du  foie,  notamment  dans  la  cirrhose^  Tatro- 
phie  jaune  aiguë.  Les  compressions  du  tronc  ou  des  branches  de  la  veine 
porte  par  des  tumeurs^  des  calculs^  l'obturation  de  ce  vaisseau  par  des 
caillots  ou  du  pigment  (mëlanëmie),  peuvent  aussi  lui  donner  naissance.  Le 
système  veineux  gastro -intestinal  n'ayant  que  des  rapports  médiats  avec  la 
circulation  veineuse  générale,  il  est  rare  que  les  maladies  thoraciques,  qui 
augmentent  la  tension  des  veines  caves,  retentissent  jusqu'à  lui  et  en 
amènent  la  rupture  ;  cependant  le.  fait  a  été  vu,  et  la  gastro-entérorrhagie 
par  stase  est  un  des  cfTets  possibles  des  maladies  du  cœur,  des  poumons,  de 
la  plèvre  et  des  médiastins.  C'est  ^Taiscmblablemenl  à  la  gène  de  la  circu- 
lation pulmonaire  (par  atélectasic)  qu'il  faut  attribuer  Thémorrhagie  gas- 
trique qu'on  observe  parfois  chez  les  nouveau-nés.  —  L'hémon'hagie  méj- 
naml^ae  {voy,  1. 1,  page  l/i)  survient  dans  les  fièvres  éruptives,  les  typhus,  le 
scorbut,  et  avec  une  fréquence  toute  spéciale  dans  la  fièvre  jaune.  —  La 
multiplicité  et  la  diversité  des  causes  font  comprendre  que  cet  accident  ne 
peut  avoir  aucun  rapport  constant  avec  un  âge  déterminé. 

Les  lésions  aMatomi^aes  sont  variables  comme  les  causes  mômes  ;  le 
seul  fait  constant  est  la  présence  dans  l'estomac  ou  dans  l'intestin  d'une 
quantité  variable  de  sang  coagulé  en  bloc,  en  fragments,  ou  bien  sous  forme 
d'une  poussière  noire,  suspendue  dans  les  liquides,  ou  adhérente  aux 
parois  de  l'organe. 

SYMPTOMES  ET  MAHCHi:. 

L'hémorrhagie  traumatique  et  la  supplémentaire  sont  les  seules  qui  soient 
produites  dans  l'état  de  santé  ;  toutes  les  autres  n'étant  que  des  phénomènes 
consécutifs,  sont  précédées  des  sympl()mes  fort  vai'iables  des  maladies  patho- 
géniques. 

Dans  les  cas  de  moyenne  intensité  qui  sont  les  plus  fréquents,  l'hcmor- 
rhagic  gastrique  est  caractérisée  à  son  début  par  une  sensation  de  pesan- 
teur, de  plénitude  et  de  chaleur  à  l'épigastre,  puis  surviennent  des  nausées, 
un  sentiment  de  malaise  indéfinissable;  le  malade,  en  proie  à  une  angoisse 
marquée,  devient  pâle,  son  pouls  faiblit,  il  a  des  éblouissements,  des  tinte- 
ments d*oreilles;  il  éprouve  en  un  mot  tous  les  phénomènes  des  hémorrha- 
gies  internes,  et  il  peut  être  frappé  de  syncope  avant  la  production  du 
vomissement  caractéristique.  Si  l'on  examine  alors  la  région  épigastrique, 
on  la  trouve  tendue,  saillante^  et  au  lieu  du  son  stomacal  normal,  la  per- 
cussion donne  une  submatité  plus  ou  moins  prononcée.  Le  plus  ordinai- 
rement l'hématémèse  précède  la  syncope  ;  au  milieu  des  symptômes  de 
faiblesse  qui  l'ont  inopinément   atteint,  le  patient  rejette  à  son  grand 
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n  une  quantité  variable  de  sang  noir  en  partie  liquide,  en  partie 
.coagule,  qui  s'échappe  à  la  fois,  comme  les  matières  vomies  en  général, 
par  la  bouche  et  par  le  nez  ;  dans  quelques  cas,  le  vomissement  n'est  pas 
précédé  de  simples  nausées,  le  malade  accuse  une  sensation  caracléris- 
lique,  qui  est  celle  d'un  liquide  chaud,  remontant  de  l'estomac  le  long 
de  la  colonne  vertébrale  (oesophage).  Pour  peu  que  l'hëmatémèse  soit 
notable,  le  sang  excite  au  passage  ToriOce  supérieur  du  larynx,  et  déter- 
mine des  accès  de  toux  convulsifs,  de  sorte  que  si  le  sujet  n'a  pas  scru- 
puleusement observé  les  premières  phases  de  son  attaque,  il  est  con- 
vaincu que  le  sang  vient  de  sa  poitrine,  et  qu'il  a  eu  un  crachement  de 
sang  (hémotpysie). 

En  étudiant]  l'ucère  simple  ,  j'ai  montré   que  l'intervalle  qui  s'écoule 
entre  la  gasti-orrhagie  et  Thématémèse  dépend  de  la  quantité  du  sang  versé 
dans  l'estomac,  et  que  les  caractères  du  liquide  vomi  sont  eux-mêmes 
subordonnés  à  la  durée  de  son  séjour  dans  le  ventricule.  Il  résulte  de  là 
que  Tabondance  de  l'hémorrhagie  détermine  à  la  fois  la  rapidité  et  l'aspect 
de  rhématémèse.  Dans  les  cas  moyens  qu'on  observe  le  plus  souvent  et 
qui  servent  de  base  k  ma  description,  le  sang,  comme  je  l'ai  dit,  est  noir, 
en  partie  liquide,   en  partie  coagule  ;  dans  les  hémorrhagies  foudroyantes 
qui  suivent  l'ouverture  d'un  gros  vaisseau,  l'hëmatémèse  peut  présenter  la 
rougeur  et  la   rutilance  du  sang  artériel  :  le  fait  est  rare  ;  enfin,  dans  les 
hémorrhagies  faibles,  qui  permettent  le  séjour  et  la  digestion  du  liquide 
épanché,  le  sang  vomi  n'a  plus  un  seul  des  caractères  du  sang  normal, 
c'est  une   poussière  noire,  riche  en  fer,  qui  nage  plus  ou  moins  abon- 
dante dans  des  mucosités  fluides  ou  visqueuses.  Nous  avons  vu  que  cette 
hématêmése  en  poussière  appartient  au  cancer,  et  par  exception  à  l'ulcus 
rotundum  ;   —  V hématémésfi   m  liquide  et  raillots  twirs  est  celle  des  hé- 
morrhagies supplémentaires  et  par   stase  :  elle  est  plus  rare  dans  les  gas- 
trorrhagies  ulcéreuses;  —   ï hématèmése  rouije  est  cai'actéristique  de  l'ul- 
cère simple  et  de  la  rupture  anévrysmale  ;  elle  est  exceptionnelle   dans  le 
cancer. 

11  est  rare  que  le  sang  épanché  soit  éliminé  en  totalité  par  la  bouche,  une 
partie  passe  dans  l'intestin  et  est  rendue  parles  seïics  {tnélœna)  ;  la  K^pidité  de 
ce  passage  dépend  également  de  Tabondance  de  l'hémorrhagie.  C^uand  le 
mébena  suit  de  près  rhématémèse,  le  sang  contenu  dans  les  selles  est  en 
caillots  noirs  parfaitement  roconnaissablcs;  si  au  contraire  le  mélœna  n'alieu 
que  deux  ou  trois  jours  après  le  vomissement,  le  sang,  plus  altéré,  a  l'aspect 
du  goudron.  Il  est  clair  que  pour  apprécier  exactement  la  quantité  du  sang 
perdu  par  le  malade,  il  faut  tenir  compte  de  rhématémèse  et  du  mélaena. 
—  Dansquelques  cas  rares,quiont  une  extrême  importance  au  point  de  vue 
clinique,  le  vomissenumi  fait  défaut,  tout  le  sang  prend  la  voie  intestinale  ; 
de  là  Tobligation  d'examiner  les  matières  alvines  chez  tout  individu  qui. 
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»ans  hématëmèse,  présente  les  phénomènes  caractéristiques  des  hémor- 
rhagies  internes.  —  I.es  symptômes  de  Thémorrhagie  intestinale  sont  du 
même  ordre;  avec  ou  sans  douleurs,  le  ventre  se  ballonne,  et  des  selles 
sanglantes  ont  lieu  avec  une  rapidité  variable,  selon  le  siège  et  l'abondance 
de  l'hémorrhagie  ;  ce  sont  également  ces  conditions  qui  déterminent  la  cou- 
leur rouge  ou  noire  des  évacuations,  et  l'aspect  du  sang,  qui  est  liquide,  ou 
coagulé  en  fragments,  ou  réduit  en  poussière. 

La  gastrorrhagie,  même  faible,  laisse  après  elle  une  dépression  physique 
et  morale  qui  est  hors  de  proportion  avec  la  spoliation  subie  ;  il  n'y  a  d'excep- 
tion que  pour  l'hémorrhagie  supplémentaire  des  règles,  qui  d'ordinaire 
est  très-bien  supportée.  La  gastrorrhagie  forte  peut  tuer  par  épuisement, 
ou  bien  par  asphyxie,  si  au  moment  de  l'hématémèso  le  sang  fait  irruption 
dans  les  voies  de  l'air  ;  quand  l'bémon'hagie  est  excessive,  la  mort  peut  sur- 
venir presque  instantanément  sans  évacuation  aucune  :  c'est  cet  accident  que 
l'on  doit  soupçonner  lorsqu'on  volt  un  individu  atteint  d*ulcère,  de  cancer 
gastrique  ou  d'anévrysme  abdominal  succomber  en  quelques  instants.  — 
Abstraction  faite  de  ces  cas  extrêmes,  la  gasti-oirhagie  cause  rarement  la 
mort;  mais  elle  aggrave  notablement  la  situation  des  malades  en  raison 
de  l'état  àliydrémie  qu'elle  déteitnine  ;  seule,  la  gastrorrhagie  supplémen- 
taire parait  sans  intluence  fâcheuse.  d\ov%  même  que  la  déviation  mens- 
truelle persiste  durant  des  années. 

Dans  les  maladies  ulcéreuses  de  l'intestin,  l'cntérorrhagie,  même  peu 
abondante,  a  une  signification  sérieuse  en  ce  qu'elle  dénote  l'extension  du 
processus  ulcéralif.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  la  dysenterie  et  le  cancer,  elle 
peut  tuer  par  son  abondance  ;  il  en  est  de  même  des  hémorrhagies  et  de^^ 
pseudo-hémorrhagies  adynamiques. 

Le  dlaga««tlr  différentiel  de  l'hématémèse  et  de  l'hémoptysie  a  été 
exposé  dans  l'étude  des  hémorrhagies  broncho-pulmonaires  (roy.  t.  II. 
p.  26),  je  n'y  reviens  ici  que  pour  rappeler  la  réelle  difGculté.  —  Le 
diagnostic  de  la  cause  de  la  gastro-entérorrhagic  repose  tout  entier  sur  les 
antécédents  du  malade.  —  Enfin  on  n'oubliera  pas  que  l'hémorrhagie 
est  parfois  simulée,  soit  par  des  femmes  hystériques,  soit  par  des  hommes 
qui  veulent  échapper  au  service  militaire;  une  surveillance  attentive, 
l'examen  microscopique  des  matières  vomies,  permettent  de  déjouer  cette 
supercherie. 

TRAITEMENT. 

La  gastrorrhagie  supplémentaire  doit  être  respectée  si  elle  a'est  pas  in- 
quiétante par  son  abondance,  et  l'indication  thérapeutique  véritable  consiste 
à  rappeler  les  règles  supprimées,  ou  plus  exactement,  à  tenter  de  les  rap- 
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peler.  —  Dans  tout  autre  cas  rhëmorrhagie  doit  être  combattue,  et  il  n'est 
pas  de  meilleur  traitement  que  la  glace  itUus  et  extra;  h  défaut,  on  pourra 
recoorir  aux  acides  minéraux  dilués  ou  aux  styptiques  (alun),  mais  leur  effi- 
cacité n'est  pas  à  beaucoup  près  aussi  rapide  ni  aussi  certaine.  Quand  Thé- 
nifMrrfaagie  est  forte,  des  applications  répétées  de  ventouses  sèches  sur  les 
membres  et  le  tronc  peuvent  être  utiles,  et  elles  n'ont  pas^  comme  la  grande 
Tentouse  Junod,  l'inconvénient  de  provoquer  la  syncope.  Le  malade  gardera 
le  repos  absolu  dans  le  décubitus  dorsal,  la  tète  peu  élevée,  et  ce  n'est 
qa'ftTec  de  grandes  précautions  qu*on  doit  provoquer  l'alimentation.  On 
délmtera  par  le  vin,  le  bouillon  ou  le  lait  glacé,  selon  les  circonstances  par- 
tknlières  de  chaque  cas.  —  Après  rhématémèsc,  les  malades  continuent 
parfois  à  être  tourmentés  par  des  nausées  et  des  envies  de  vomir  très- 
pénibles  ;  l'opium  à  petites  doses  est  le  meilleur  moyen  de  calmer  ce  sym- 
ptôme, qu'on  peut  aussi  combattre  par  un  vésicatoire  à  l'épigastre  :  cette 
rémlsioii  a  en  outre  l'avantage  de  prévenir  les  récidives.  —  L'anémie  con- 
sécutive sera  traitée  par  la  médication  reconstituante. 


CHAPITRE  VIII. 

«ASrmAIiGIE.  —  CSiUlTRe-EIiTÉRAIiGIE. 

GRNÊSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Une  douleur  paroxystique  qfti  (jcrupe  h  sphé}re  gastro-intestinale  du  nerf 
v^me  H  du  sympathique,  *t  qui  est  indrpendante  fie  toute  lésion  appréciable  dj$ 
bunq^in  de  r*fttomac  on  de  rintestin,  constitue  la  névrose  douloureuse  de  ces 
organes.  La  gastralgie  est  encore  appelée  rardialgie,  gastro^lynif  et  cramf^ 
dCetioauK  (1.  Ce  dernier  nom,  d'un  emploi  vulgaire,  n'est  pas  constamment 

(1  Tft^nLA  Dc  Kftziiwrrz,  Historia  rnrdifiifjii^-,  clc.  Viodob.,  1785.  —  Lf.vhx,  Beitrûyr 
zw  musit^nd*  Arzheiu^itfent.  I>cipzi^,  1789.  —  Ct-iss,  /V  fnrdinlgi^  natura  et  ///«- 
'Wt.  Habp,  1790.  —  Dias^ic,  Hnndtr6rterb,  thr  ttird.  Klinik.  Erfurth,  1807.  — 
Bmtob,  De  nmmlgin  rtrliacn,  Tùbinfen,  1811.  —  Vf>GtL,  De  rarditlrjia.  IJpsisp, 
iSli.  —  ScanurmAX^,  Summn  ohtrrv,  meti.  Berolini,  182(>.  —  Babkas,  Traita  den 
yvtr^lgéa  et  det  entèralgiet.  Pari*,  1827.  —  Jon5905,  An  EMiay  O'i  indige$tion  ur 
mùrifêd  mmultiLtt/  of  (^  ttoumrh  nnd  thc  howeU.  London,  1829.  —  Fiscan,  L'eher 
ErkemMÉMisî  mmé  HeiiuMy  tUr  Krankh,  det  Mayem,  mil  hetonderer  Berùckuchiifjwtq 
da  M^^enkmm/^fet.  Nûroben:,  1830.  —  Maic\e,  De  la  g<utra/yie,  thèse  de  Stras- 
r,  IWI.  —  CmABOo'%,  Traite  det  maladies  de  r estomac,  etc.  Pari*,  1838.  — 
r,  Lt  yuirite,  Ut  affections  nerveuse  y  et  chronique  <  de*  ri*cète$.  Paris,  18il. 
DifCardia/yie  nnch  den  n^ueften  QuellenAMbetk,  1843.  —  BotH^i. 
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exacte  puisqu'il  n'exprime  qu'un  trouble  de  niotilitë  ;  mais  il  Test  souvent 
parce  que  Thyperesthésie  détermine  fréquemment  des  contractions  réflexes 
dans  les  couches  musculaires. 

Les  causes  fort  nombreuses  de  la  gastralgie  peuvent  être  groupées  selon  la 
classiôcation  que  j'ai  proposée  pour  les  névralgies  en  général  {voy.  t.  I, 
pages  451  et  457). 

Les  canaes  IntrlBsèqaes^  consistant  en  des  modifications  matérielles 
des  nerfs  vagues  et  sympathiques,  ne  sont  encore  que  des  causes  pro- 
bables. 11  est  possible^  il  est  vraisemblable  même  que  les  altérations  de  ces 
cordons  nerveux  et  de  leur  névrilème  provoquent  et  entretiennent  cer* 
taines  gastralgies  rebelles,  ainsi  que  cela  est  démontré  pour  le  tiijumcau 
et  le  sciatique  par  exemple,  mais  les  observations  rigoureuses  font  défaut, 
il  n'y  a  là  qu'un  cadre  d'attente.  —  Il  est,  en  revanche,  un  autre  ordre  de 
causes  intrinsèques  qui  revendique  une  bonne  part  des  cas  de  gastro- 
entéralgic  :  ce  sont  les  ingesta  alimentaires  ou  médicamenteux;  certaines 
de  ces  substances  produisent  sur  la  muqueuse  et  sur  ses  expansions  ner- 
veuses une  impression  irritante,  dont  la  répétition  finit  par  amener  l'hyper- 
esthésie  névralgique.  L'alimentation  trop  succulente,  l'abus  des  épices,  du 
café  noir  ou  au  lait,  du  thé,  des  liqueurs  alcooliques,  l'usage  trop  fréquent 
de  la  viande  de  porc,  du  homard,  de  la  glace,  sont  des  causes  puissantes 
de  gastralgie  ;  il  en  est  de  même  de  l'usage  trop  prolongé  de  certains  médi- 
caments, la  magnésie,  la  térébenthine,  le  copahu,  les  drastiques,  le  sulfate 
de  quinine. 

Les  causes  extrlaaè^nea  directes  sont  des  altérations  de  voisinage,  qui 
agissent  sur  les  nerfs  par  compression  ou  irritation,  et  qui,  en  vertu  de  la  loi 
des  manifestations  excentriques,  provoquent  des  douleurs  rapportées  par  le 
sensorium  à  la  sphère  terminale  du  nerf.  Les  tumeurs  qui,  dans  le  cràne^  au 

De  cardialfjia»  Lipsis,  i847.  —  Rombeig,  Lehrb,  der  Serveukrankheiten,  Berlin , 
1850.  —  ViG5Es,  Traité  des  névroses  des  voies  digestives,  Paris,  1851.  —  Cobvisamt, 
Sur  Ui  dyxpepsie  et  ta  consomption,  etc.  Paris,  1854.  —  Laboulbè^ve,  Des  névralgies 
viscérales,  tbèse  de  concours.  Paris,  1860.  —  Fibmy,  Maltj  son  emploi  thérapeutique 
{Monit.  des  se.  1861).  —  Pétbequi5,  De  femploi  thérap.  des  lactates  alcalins  dans 
les  tnaladies  fonctionnelles  de  l'appareil  digestif  [Gaz,  hetfd.,  1862).  —  Axe5fsld, 
dans  4°  vol.  de  la  Pathologie  de  Reqdi5.  Paris,  1863.  *-  Bambebgeb,  loc.  cit.  — 
A.  Leabed,  Pain  in  the  stomach  following  the  ingestion  offood  successfulfy  treatedby 
manganèse  [Dublin  Med.  Press,  1864).  —  Leoebeb,  Seurose  des  Vagus  [Wiener  med. 
Presse,  1866).  —  Day,  On  gastrodynia  [tlie  Lancet,  1867).  —  Duval,  Joum.  des 
conn.  méd.'-chir.,  1867.  —  Lkabed,  The  successful  use  of  Arsenic  in  certain  kinds  of 
gastric  pain  (Brilish  Med.  Joum.,  1867).  —  Guipoîi,  Ballet,  de  thérap. ^  1868.  — 
EvKBET,  Sotes  of  a  case  of  gastrodynia  [the  Lancet,  1868).  —  Rockwell  and  Baud, 
A  remarkable  case  of  chronic  gastralgia  treated  by  the  galvanic  current  [Boston  Med» 
and  Surg,  Joum,^  1868). 
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cxm,  dans  le  thorax,  intéressent  les  cordons  du  vague  ou  du  sympathique, 
celles  qui  dans  l'abdomen  agissent  par  compression  directe  sur  le  plexus 
solaire,  peuvent  produire,  entre  autres  phénomènes,  des  névralgies  gastro- 
intestinales, dont  l'appaiition  devance  parfois  les  symptômes  plus  caractérisa 
tiques  de  la  lésion.  Les  gastralgies  de  cet  ordre  sont  peu  communes,  les 
moins  rares  sont  celles  qui  sont  produites  par  les  lésions  abdominales  inté- 
ressant le  plexus  solaire  (aorte,  pancréas,  Claessen). 

Je  rattache  à  la  complcxion  du  plexus  solaire  et  du  sympathique  abdominal 
une  forme  de  gastralgie  qui  na  pas  encore  été  siynalée,  et  que  j'ai  observée  et 
étudiée  chez  un  malade  durant  plusieui's  années  consécutives.  Voici  ce  que 
j'ai  vu.  Un  homme  de  trente  ans,  de  constitution  saine  et  robuste,  souffrait 
depuis  deux  ans  d'accès  gastralgiqucs  remarquables  par  la  violence  de  la 
douleur,  par  un  sentiment  de  défaillance  générale,  par  la  petitesse  du  pouls, 
et  surtout  par  leur  développement  et  leur  terminaison  également  instan- 
tanés. Ces  paroxysmes  revenaient  avec 'une  fréquence  fort  inégale  :  tantôt 
le  patient  étuit  délivré  pour  plusieurs  jours,  tantôt  il  en  épi'ouvait  deux  ou 
trois  dans  l'espace  d'une  journée;  il  n'y  avait  aucun  rapport  entre  l'appaii-» 
tion  ou  la  fréquence  de  douleurs  et  le  mode  de  l'alimentation.  Le  seul  fait  que 
cet  homme  foi*t  intelligent  eut  noté  était  celui-ci  :  quand  il  faisait  de 
longues  marches,  il  avait  des  accès  beaucoup  moins  fréquents  ;  de  même, 
quand  dans  son  cabinet  il  travaillait  debout,  il  était  beaucoup  moins  sujet 
à  sa  gastralgie  que  lorsqu'il  écrivait  assis  durant  quelque  temps  ;  il  avait 
remarqué  aussi  que  parfois  il  avait  réussi  à  faire  cesser  la  douleur  au 
moyen  d'un  effort  prolongé,  semblable  à  celui  de  la  défécation.  L'appétit  du 
reste  était  conservé,  les  fonctions  digestives  étaient  intactes,  la  nutrition 
n'avait  point  souffert.  Depuis  deux  ans,  toutes  les  médications  avaient  échoué, 
et  mes  premiers  essais  n'avaient  pas  été  plus  lieureux,  le  mal  était  imper- 
turbable. 

Soumettant  un  jour  le  malade  à  un  cxanieu  complet,  je  découvris  qu'il 
était  poileur  d'une  varicocèle  gauche  dont  il  ne  s'était  jamais  plaint  ;  et 
pourtant  le  paquet  veineux  était  énorme,  il  remplissait  le  scrotum  distendu 
d'une  tumeur  lourde  et  dure  qui  se  plongeait  dans  le  canal  inguinal  ;  dans 
ce  trajet,  les  veines,  aussi  loin  qu'on  pouvait  les  suivre,  étaient  variqueuses, 
et  il  était  bien  certain  que  le  plexus  pani[>iniformc,  peut-être  aussi  le  réseau 
péri  vertébral,  participaient  à  cet  étal.  Tandis  que  je  procédais  à  cet  examen, 
je  sens  la  tumeur  diminuer,  puis  fuir  sous  mes  doigts  ;  elle  se  réduit  en  tota- 
lité, le  testicule  dégagé  vient  s'appliquer  sur  l'anneau  inguinal  et  à  l'ins- 
tant même  éclate  l'accès;  je  vois  le  patient  courbé  par  la  douleur,  je  vois  sa 
figure  s'altérer  et  pâlir,  et  je  puis  constater  que  la  description  de  son  mal 
n'était  certes  point  exagérée.  Je  commence  dès  lors  à  concevoir  le  mécanisme 
de  cette  névralgie,  et  pour  achever  de  m'éclairer,  je  mets  à  protit,  après 
quelques  minutes,  un  des  renseignements  donnés  par  le  malade.  Je  le  fais 


296  MALADIES  DE  L'ESTOMAC. 

asseoir  sur  le  bord  d'une  chaise  de  manière  que  le  scrotum  tombe  sans 
appui  au  devant  du  sit^ge,  et  je  l'engage  à  pousser  violemment  :  le  premier 
effort  ne  produit  rien  tant  est  grande  la  constriction  de  l'anneau;  le  second 
est  efficace,  le  paquet  variqueux  apparaît,  il  tombe  dans  le  scrotum,  qui 
s'abaisse  sous  le  poids,  et  au  moment  même  où  la  tumeur  est  reconstituée 
ù  l'extérieur,  la  douleur  gastralgique  cesse,  tout  malaise  disparaît.  Je 
n'avais  plus  de  doute,  mais  en  présence  d'un  fait  aussi  nouveau,  je  ne 
voulus  pas  me  borner  à  une  épreuve  ;  j'instruisis  le  malade  à  observer 
dorénavant  le  rapport  de  ses  accès  avec  le  volume  de  sa  varicocclc,  et  dix 
è  douze  jours  plus  tard  il  confirmait  mon  opinion  en  m'apprcnant  que 
chaque  fois,  sans  exception  aucune,  le  début  du  paroxysme  avait  été 
immédiatement  précédé  de  la  rentrée  de  la  tumeur  dans  le  ventre,  et  que 
la  fin  avait  suivi  non  moins  immédiatement  sa  réapparition  dans  le  scro- 
tum. Fixé  dès  lors  sur  la  genèse  des  accidents,  je  conseillai  au  malade 
l'abandon  du  suspensoir,  et  diverses  précautions  ayant  toutes  pour  but  de 
prévenir  la  réduction  de  la  varicocèle,  et  il  a  obtenu  ainsi  une  délivrance 
qui  équivaut  pour  lui  à  une  guéiison.  Cette  histoire,  qui  date  de  trois  ans, 
est  celle  d'un  de  mes  amis;  je  l'ai  suivi  depuis  lors,  et  bien  souvent  j'ai 
eu  la  confirmation  de  mon  jugement  :  parfois,  en  efTet,  malgré  ses  pré- 
cautions, la  tumeur  tend  à  rentrer;  s'il  s'en  aperçoit  à  temps,  il  s'oppose 
è  sa  rentrée  au  moyen  d'un  effort  énergique,  et  il  n'a  pas  d'accès  ;  mais  s'il 
est  distrait  par  un  travail,  ou  si  la  réduction  est  tout  à  fait  brusque  (ainsi 
qu'elle  a  lieu  sous  l'influence  d'une  vive  émotion  morale),  le  paroxysme 
survient  avec  la  même  violence  qu'au  début.  Mais  nous  savons  maintenant 
comment  le  dissiper  :  quelques  efforts,  aidés  de  l'application  de  linges  très- 
chauds  sur  le  scrotum  et  la  région  inguinale,  font  sortir  les  vaiices,  et  tout 
est  fini. 

Voilà  le  fait  ;  je  laisse  de  côté  l'enseignement  évident  qu'il  contient  au 
point  de  vue  de  la  symptomatologie  et  du  traitement  de  la  varicocèle,  et  je 
me  borne  à  en  déduire  la  conséquence  relative  à  la  genèse  de  la  gastralgie. 
11  est  clair  que  dans  ce  cas  la  rentrée  de  la  varicocèle  dans  le  réseau  vei- 
neux abdominal  augmente  subitement  la  pression  dans  les  veines  internes, 
et  comme  la  circulation  est  languissante  dans  ces  vaisseaux,  qui  sont  eux- 
mêmes  variqueux,  celte  augmentation  de  pression  y  détermine  une  turges- 
cence persistante  qui  comprime  à  la  manière  d'une  tumeur  les  ganglions 
et  les  nerfs  préveiiébraux.  —  La  netteté  mathématique  de  cette  obser- 
vation en  compense  l'unité;  elle  montre  sous  un  nouvel  aspect  la  sympto- 
matologie de  la  varicocèle,  et  elle  établit  une  nouvelle  forme  étiologique  de 
névralgie  gastrique,  savoir  :  la  gastralgie  par  réduction  des  varices  spermti- 
tiques. 

Les   cMMcs    eiLirînmé^mtm  tedlrcctcs    o«   réflexes    sont   très- nom- 
breuses :  ce  sont,  par  ordre  de  fréquence  croissante,  les  maladies  do  système 
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NERYECx  GENTRAL  (notamment  la  myélite  aiguë  et  la  sclérose  céi^ébro^spinak 
dans  toutes  ses  variétés)  ;  les  maladies  des  organes  abdominaux,  lésions  du 
foie,  du  pancréasy  de  la  rate,  des  reins,  les  vers  intestinaux,  et  par-dessus  tout 

les  DÉSORDRES  DB  l'aPPAREIL  UTÉRO-OVARIEN. 

Les  cawaca  constltatloanellcs  sont:  lacHLOROSE,  T anémie  (à'  quoi  on 
peut  rattacher  la  gastralgie  produite  par  la  tubet^culose,  par  la  lactation  jmo- 
longée,  les  pertes  séminales,  les  excès  vénériens,  la  mastwrbatioti)  ;  les  intouca- 
noNs  {malaria,  plomb,  mercure),  et  la  dysgrasib  goutteuse.  A  l'égard  des  car- 
dialgies  de  cet  ordre  on  peut  se  demander  si  Taltération  du  sang  en  est  la 
condition  pathogéniquc  immédiate  ;  ou  bien  si  elle  produit  d'abord  une  mo- 
dification de  la  sécrétion  gastrique,  laquelle  détermine,  par  impression  di- 
recte, l'hyperesthésie  morbide.  Cette  question  ne  comporte  pas  de  réponse 
absolue  ;  mais  la  seconde  interprétation  a  pour  elle  un  fait  positif,  c'est  l'a- 
dditë  excessive  de  l'estomac  dans  la  chlorose  (Frerichs). —  La  gastralgie  peut 
être  enfin  l'une  des  expressions  locales  d'une  névrose  généralisée,  telle  que 
Vhyiiérie  ou  Vhypochondrie. 

Bien  que  ces  chefs  étiologiques  comprennent  la  plupart  des  cas  de  gas- 
tro-entéralgie,  ils  ne  les  embrassent  pas  tous  ;  cette  névi-algie  est  parfois 
indépendante  de  toute  cause  saisissable,  et  il  faut  se  borner  à  admettre  une 
hyperesthésie  spontanée  des  nerfs,  ou  une  altération  des  sécrétions  gastro- 
intestinales.  La  première  de  ces  formules  n'explique  rien,  la  seconde  est 
une  hypothèse.  A  ce  groupe  de  pathogénie  obscure  appariiennent  les  gas- 
tralgies que  produisent  la  vie  sédentaire,  les  travaux  intellectuels  excessifs, 
les  soucis  et  les  chagrins  prolongés.  La  gastralgie  est  une  maladie  de  la  jeu- 
nesse et  de  l'âge  adulte  ;  elle  est  plus  fréquente  chez  les  femmes,  et  elle  est 
puissamment  favorisée  par  le  séjour  et  les  mœurs  des  grandes  villes. 

SYMPTOMES. 

Toujours  intermittente,  et  quelquefois  périodique  quand  elle  dépend  de  la 
malaria  (Schramm),  la  gastralgie  débute  subitement  ou  après  quelques  pro- 
dromes, parmi  lesquels  l'hypersécrétion  salivaire,  les  éructations  gazeuses, 
la  pyrosis,  les  nausées,  sont  les  plus  fréquents;  la  cardialgie  du  matin,  qui 
survient  peu  d'instants  après*  le  lever,' est  sans  prodromes,  ou  bien  elle  est 
précédée  et  accompagnée  de  vomissements  pituiteux.  Puis  la  douleur  éclate, 
douleur  brûlante  ou  rongeante,  ou  contusive  et  angoissante,  ou  bien  con- 
strictive  ou  en  ceinture  ;  elle  se  répand  dans  le  dos,  souvent  dans  toute 
l'étendue  de  l'abdomen  (cntéralgtc)  ;  elle  a  son  maximum  dans  le  creux 
épîgastrique  même,  tout  près  de  la  terminaison  de  l'appendice  xiphoïde; 
elle  est  exagérée  par  une  pression  légère  et  par  une  pression  foiie  pratiquée 
avec  un  corps  étroit,  comme  l'extrémité  du  doigt,  par  exemple;  elle  est 
diminuée  par  une  pression  forte  et  large  comme  celle  qu'on  exerce  avec  la 
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uiain  posdc  à  plat.  La  région  épigastrique  est  soulevée  en  saillie  hémisphé- 
rique par  la  pneumatosc  stomacale,  mais  plus  souvent  elle  est  rétractée,  et 
des  contractions  réflexes  tendent  les  muscles  abdominaux  et  font  remonter 
les  testicules  sous  l'action  des  crémastcrs  ;  dans  ce  cas  on  distingue  parfois 
Il  travers-  la  paroi  les  mouvements  tumultueux  des  muscles  propres  de 
Testomac  et  de  l'intestin,  et  à  chacune  de  ces  contractions  ou  crampes  ladou- 
leur  est  exaspérée. 

Ces  MOUVEMENTS  RÉFLEXES  sont  subordonués  à  l'intensité  de  la  douleur  ;  ils 
manquent  quand  elle  est  légère,  ils  çont  constants  quand  elle  est  très-vio- 
lente, et  ilsi  coïncident  alors  avec  le  refroidissement  des  mains  et  du  visage, 
la  pâleur  de  la  face,  la  petitesse  du  pouls,  un  sentiment  profond  d'angoisse 
et  de  défaillance,  parfois  même  une  syncope  véritable  ;  aIoi*s  aussi  il  y  a  des 
SENSATIONS  ASSOCIÉES  SOUS  fomic  d'irradiatious  douloureuses  dans  les  hypo- 
chondres,  les  reins,  et  chez  l'homme  jusque  dans  les  cordons  spermatiques. 
Il  semble  que,  dans  ce  cas,  le  plexus  solaire  est  intéressé  en  totalité,  tandis 
que,  dans  les  formes  légères,  les  rameaux  gastriques  du  nerf  vague  sont 
seuls  en  hyperesthésie  :  c'est  ce  qui  a  porté  Romberg  à  admettre  ici  deux 
vaiiétés  de  névralgie,  la  gastrodynie  par  hyperesthésie  du  nerf  vague,  et  la 
NÉVRALGIE  cŒLiAQi'E  pfu'  ht/pereslhésie  du  plexus  solaire.  Ce  qui  est  certain, 
c'est  que  ces  deux  variétés  syniptomatiques  ne  difl'èrenl  pas  seulement  par 
l'intensité  et  la  diffusion  des  phénomènes,  elles  difFèrent  en  outre  par  ce 
fait  que  dans  les  formes  bien  localisées  à  l'estijinac,  on  obseiTe  très -fré- 
quemment certains  symptômes  particuliers  qui  sont  physiologiquement 
imputables  aux  nerfs  pneumogastriques,  savoir  :  la  constriction  réflexe  pha- 
ryngo-œsophagienne,  la  sensation  de  brûlure  dans  Idsophaf^e  avec  ou  sans 
pyrosis,  l'exagération  de  la  sensation  de  faim  (fjo'ilimic),  et  l'augmentation 
de  la  ^oït'polfjdipsie).  (les  divers  phénomènes,  les  dcmiei*s  surtout,  peuvent 
persister  dans  l'intenalle  des  accès.  —  Dans  la  boulimie,  la  quantité  d'ali- 
ments ingérés  est  augmentée,  la  sensation  de  satiété  est  difl'érée  ;  mais  on 
observe  souvent  un  autre  désordre  caractérisé  par  l'exagération  de  In  sensa- 
tion de  faim  avéc  satiété  très-rapide  ;  le  malade  croit  qu'il  va  tout  dévorer, 
à  peine  a-t-il  commencé  son  repas,  qu'il  est  rassasié.  C'est  là  une  faussa' 
boulimie  qui  ne  doit  pas  être  confondue  avec  l'autre.  L'expérimentation 
ayant  établi  que  la  section  des  nerfs  vagues  produit,  entre  autres  effets,  la 
disparition  du  sentiment  de  satiété,  on  est  autorisé  à  voir  dans  la  satiété 
trop  rapide  et  hors  de  proportion  avec  la  quantité  d'aliments,  une  des  consé- 
quences de  l'hypereslhésie  des  pneumogastriques.  —  Avec  la  boulimie, 
vraie  ou  fausse,  coïncident  d'ordinaire  des  perversions  du  goût  ;  les  malades 
se  nourrissent  d'aliments  insolites,  sel,  poivre,  cornichons,  etc.  {malo/cia)  ; 
ou  bien  ils  avalent  des  substances  qui  ne  (igurent  à  aucun  titre  dans  la  liste 
des  aUments,  du  plâtre,  par  exemple,  du  charbon,  de  l'encre,  des  matières 
fécales  {pica). 
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L'excitation  centripète  des  nerfs  vagues  peut  troubler  rinncrvation  encë* 
ptialique,  et  cette  perturbation  se  traduit  par  un  vertige  subite  qui  apparaît 
surtout  le  matin^  quand  le  malade  passe  du  dëcubitus  doi*sal  à  la  station  ver-^ 
ticale.  Ce  vertige  (1)  (vertige  stomacal^  vertigo  a  stomaco  lœso)  est  accompagné 
d'une  sensation  indé6nissable  de  vide  et  de  désordre  dans  la  lêtc^  d'obscur- 
cissement momentané  de  2a  vue^  le  malade  se  sent  menacé  d'une  chute 
iomiinente,  et  il  tombe  s'il  ne  s'assied  aussitôt.  Ces  accidents^  qui  inspirent 
au  patient  ou  même  au  médecin  la  crainte  d'une  maladie  cérébrale^  se  re- 
produisent plus  ou  moins  fréquemment  ;  ils  peuvent  alterner  ou  coïncider 
avec  des  paroxysmes  de  névralgie  gastrique^  mais  dans  bon  nombre  de  cas  ils 
en  $oni  indépendants  ;  Us  existent  seuls,  ou  bien  ils  coïncident  avec  des  troubles 
digestifs  notamment  la  dyspepsie  acide  et  la  pyrosis. 

La  durée  de  l'accès  gastralgique  varie  de  quelques  minutes  k  une  demi- 
heure  ou  une  heure  au  plus  :  tantôt  la  teiminaison  est  tout  à  fait  brusque^ 
et  il  ne  reste  qu'un  sentiment  de  fatigue  proportionnel  à  la  durée  et  à  l'in*- 
tensilé  de  la  douleur  ;  tantôt  la  un  de  l'accès  est  annoncée  par  des  baille- 
ments^.despandiculations,  des  éructations  inodores  ou  nidoreuses,  ou  bien 
par  le  rejet  de  quelques  mucosités  glaireuses^  l'apparition  d'une  sueur  lé- 
gère, et  l'excrétion  d'une  uiiuc  peu  abondante  et  haute  en  couleur. 

L'état  des  fonctions  digestives  varie.  Il  est  des  malades  qui  conservent 
l'appétit,  une  langue  nette,  des  digestions  parfaites;  tout  est  borné  chez  eux 
à  l'hyperesthcsie  des  nerfs  gastinques  :  c'est  ce  qui  a  lieu  d'ordinaire  dans 
les  gastralgies  réflexes  et  dans  celles  qui  dépendent  d'une  cause  extrin- 
sèque directe.  Dans  les  autres  conditions  étiologiques,  notamment  dans  les 
gastralgies  constitutionnelles,  les  accès  douloureux  sont  compliqués  le  plus 
souvent  d'un  état  dyspeptique  :  tantôt  c'est  la  dyspepsie  flatulmte  simple 
ayant  pour  symptôme  dominant  une  accumulation  souvent  énorme  de  gaz 
inodores;  tantôt  c'est  la  dyspepsie  acide  avec  pyrosis,  et  vomituritions  acides 
et  brûlantes;  tantôt  c'est  la  dyspepsie  que  j'appelle  putride,  faute  d'un  meil- 
leur mot.  Elle  est  caractérisée  par  la  déci)mposition  vicieuse  des  substances 
iizotées  résultant  de  l'insuffisance  ou  de  l'altération  du  suc  gastrique  ;  des 
gaz  fétides  sont  produits,  et  les  matières  mal  élaborées  qui  arrivent  dans 
l'intestin  déterminent  souvent  de  la  diarrhée  ;  dans  ce  cas,  la  langue  est 
sale,  la  bouche  amère,  l'anorexie  à  peu  près  complète  ;  il  n'y  a  d'appétence 
que  pour  les  acides.  Cette  variété  doit  être,  selon  moi,  éliminée  du  groupe 
des  gastralgies,  il  ne  s'agit  là  que  d'un  catariiiie  chuonique  compliqué  d*accés 
de  névralgie.  Jusqu'en  ces  derniers  tein[»s  ou  a  méconnu  en  France  l'impor- 

(1)  TiOUssEAU,  loc.  cit. 

BL05CEAU,  Du  vertige  stomacal  {Arch.  gén.  de  méd.,  1858).  — Guipox,  Des  dys- 
l^epsies  boulimique  et  syncopale  (Ballet,  de  thérap.,  1864).  —  Gallicier,  Du  vertige 
stomacaiy  thèse  de  Paris,  1866. 
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tance  du  catarrhe  chranique  de  Tcstomac,  et  Thistoire  complexe  de  la  gas- 
tralgie^ celle  plus  confuse  encore  de  la  dyspepsie^  en  ont  été  surchargées 
d'autant. 

Venêértd§^e  Mitvralae  {colique  fie  plomb)  est  caractérisée  par  la  notion 
étiologique,  par  la  violence  et  la  continuité  des  douleurs  paroxystiques,  par 
la  constipation,  par  la  rétraction  fréquente  du  ventre,  par  les  nausées  et  les 
vomissements  bilieux,  souvent  par  la  dysurieou  la  rétention  d'urine,  lorsque 
l'excitation  s'étend  jusqu'à  la  sphère  du  plexus  hypogastrique.  La  colique 
coïncide  ou  alterne  avec  des  arthralgies  ou  d'autres  manifestations  de  Tin- 
toiication  plombique. 

La  WÈmrtÊkti  de  la  gastralgie  est  chronique  ;  la  d«rée,  indéterminée,  est 
subordonnée  à  la  cause  ;  il  en  est  de  môme  du  pronostic,  envisagé  au 
point  de  vue  de  la  cwrahUité  :  ainsi  la  gastralgie  temporaire  de  la  convales- 
cence, celle  qui  suit  les  pertes  de  sang,  ne  sont  point  comparables,  sous  ce 
rapport,  à  la  cardialgic  de  l'hystérie,  de  Thypochondrie  ou  de  la  goutte.  Au 
point  de  vue  de  la  gravité,  le  pronostic  est  favorable,  la  maladie  ne  tue  pas; 
le  fait  de  Heister  que  rapvoiie  Canslatt,  et  dans  lequel  elle  avait  amené  la 
mort  par  convulsions  générales  et  tétanos  (?),  me  laisse  parfaitement  incré- 
dule. D'un  autre  côté,  la  gastralgie  peut  se  prolonger  durant  des  années 
avec  des  intermissions  diverses,  sans  altérer  notablement  la  nutrition  géné- 
rale ;  si  l'aflaiblissement  et  l'amaigrissement  sont  précoces,  il  faut  songer 
à  une  erreur  de  diagnostic  (ulcère -cancer),  ou  à  une  gastralgie  symptoma- 
tique  de  tuberculose  initiale. 

DIAGNOSTIC. 

L'uLCÉRE  SIMPLE,  plus  rarement  le  cancer,  pi*ovoqucnt  des  douleurs  irra- 
diées paroxystiques  qui  ont  plus  d'une  analogie  avec  la  gastralgie  pure.  Le 
diagnostic,  toujours  difficile,  doit  être  basé  sur  les  cléments  que  voici  :  en 
première  ligne,  les  antécédents,  l'âge,  la  constitution  et  le  tempérament 
des  malades;  parmi  les  maladies  concomitantes,  il  en  est  une  qui  n*a 
aucune  valeur  différentielle,  c'est  la  tuberculose,  dans  le  cours  de  laquelle 
on  observe  également  et  la  névralgie  et  l'ulcère.  —  La  douleur  de  la 
névralgie  est  calmée  d'ordinaire  par  la  pression  extérieure  et  par  l'inges* 
lion  des  aliments  {premon  iiUèrienre  de  Romberg)  ;  dans  ces  circonstances, 
la  douleur  des  maladies  organiques  est  exagérée.  —  Les  sensations  associées 
dans  les  nerfs  intercostaux  et  les  nerfs  œsophago-pharyngiens  sont  propres 
à  la  gastralgie;  il  en  est  de  même  du  vertige,  de  la  boulimie  vraie  ou  fausse; 
il  en  est  de  même  de  la  consen-ation  de  l'appétit,  de  l'intégrité  des  digestions. 
—  Dans  la  névralgie,  la  nutrition  générale  reste  longtemps  intacte,  elle  est 
compromise  de  bonne  heure  dans  les  douleui*s  symptoniatiques  des  maladies 
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ulcéreuses. — EnOn^  dans  la  névralgie^  les  accès  ont  lieu  le  plus  souvent  à 
jeun  ;  dans  l'ulcère  et  le  cancer,  ils  éclatent  presque  toujours  après  le  repas. 
Le  diagnostic  de  la  cause,  ou  diagnostic  pathogénique,  n'a  rien  à  attendre 
du  caractère  et  des  particularités  de  la  douleur;  il  ne  peut  être  fourni  que 
par  Texamen  complet  du  malade.  On  n'oubliera  pas  que  la  gastralgie  peut 
être  le  signal  des  lésions  les  plus  graves  du  système  neigeux  ceniraL 

TRAITEMENT. 

L'indication  causale  doit  être  attentivement  recherchée,  et  remplie  par 
une  médicalion  appropriée;  certaines  de  ces  indications  (anémie,  chlo- 
rose, goutte,  varicocèle,  écaiis  de  régime,  etc.)  permettent  des  succès 
rapides;  d'autres  (tuberculose,  maladies  du  système  nerveux)  révèlent 
l'incurabilité  du  mal,  et  ne  laissent  place  qu'à  une  médicalion  symptoma- 
tique  destinée  à  calmer  la  douleur.  On  a  dit  que  la  gastralgie  liée  à  la 
chloro-anémie  ne  doit  pas  être  d'emblée  attaquée  par  les  fenoigineux,  c'est 
une  opinion  que  je  ne  paitagc  pas;  l'in-itabilité  de  l'estomac  n'est  point 
accrue  par  les  préparations  de  fer,  pourvu  qu'on  les  donne  à  petites  doses, 
unies  aui  opiacés,  et  qu'on  commence  par  les  préparations  insolubles. 
Toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible,  le  traitement  par  les  eaux  natu- 
relles mérite  la  préférence  ;  les  stations  de  Spa,  PyiTQont,  Schwalbach, 
St-Moritz,  ont  à  cet  égard  une  célébrité  légitime.  11  n'est  pas  besoin  de  dire 
que  dans  la  gastralgie  périodique  (Cas.  Mcdicus,  Schramm),  l'indication 
causale,  toute  spéciale,  doit  être  remplie  par  le  sulfate  de  quinine  ou  le  quin- 
quina. —  Chez  les  femmes,  il  convient,  avant  d'instituer  le  traitement,  de 
pratiquer  un  examen  complet  de  l'appareil  utéiin. 

L'indication  morbide,  qui  est  ici  confondue  avec  I'indication  symptomatique, 
est  remplie  par  les  opimèfi,  notanmient  par  le  chlorhydrate  ou  l'acétate  de 
morphine,  administrés  soit  eu  poudre  avec  de  la  magnésie  ou  du  bismuth, 
soit  en  injections  sous-cutanées  ;  ce  dernier  procédé  est  celui  qui  m'a  donné 
les  meilleurs  résultats.  Chez  certains  malades,  la  douleur  est  calmée  plus 
rapidement  et  plus  longtemps  par  les  préparations  de  belladone  et  de  jus- 
tjiiûime;  mais  celte  idiosyncrasie  est  assez  rare,  et  en  somme  les  préparations 
opiacées  constituent,  dans  la  majorité  des  cas,  le  traitement  le  plus  efficace. 
—  Lorsque  la  gastralgie  coïncide  avec  des  phénomènes  ncneux  hystéri- 
fomies,  il  convient,  tout  en  donnant  les  narcotiques  pour  combattre  l'élément 
douleur,  d'administrer,  dans  l'intervalle  des  accès,  les  préparations  dites 
ANTispASMODiot'Es;  la  valéiiaue,  le  castoréum,  le  cyanure  de  zinc  ou  de  potas- 
sium, l'acide  cyanhydrique  médicinal  ont  une  efficacité  consacrée  par  l'expé- 
rience; plusieurs  fois  déjà  j'ai  employé  avec  succès  le  bromure  potassique 
à  la  dose  de  1  à  2  grammes  par  jour.  Dans  quelques  cas,  on  obtient  avec  le 
nitrate  d'argent  ou  l'ai^senic  le  résultat  qu'on  a  vainement  demandé  aux 
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autres  agents  pharmaceutiques.  C'est  dans  ces  formes  nenrosiques  et  dans 
les  anémiques  que  l'hydrothérapie  rend  d'importants  services. 

Lorsqu'il  y  a  du  vertige  stomacal,  la  médication  la  plus  efficace,  poiu*  \e> 
malades  qui  ne  peuvent  se  déplacer,  est  celle  qu'a  préconisée  Trousseau  : 
emploi  simultané  et  prolongé  des  amers  (quassia  nmara)  et  des  alcalins;» 
le  déplacement  est  possible,  les  eaux  de  Vichy  (Hauterive),  Vais,  Fougues, 
Royat,  seules  ou  combinées  avec  les  amers,  méritent  la  préférence. 

L'indication  est  double  dans  l'entéralgie  saturnine  ;  il  faut  combattre  k 
constipation  et  la  doideur.  Le  meilleur  traitement  consiste  dans  l'emploi 
successif  des  drastiques  ou  des  vomi-purgatifs,  et  des  opiacés  à  hautes  dose^; 
le  chloroforme  intus  et  extra  a  été  préconisé  comme  remplissant  à  lui  seul 
la  double  indication  :  je  ne  lui  ai  reconnu  jusqu'ici  que  des  effets  sédatifs. 
—  Une  fois  la  douleur  et  la  constipation  vaincues,  il  est  bon  de  soumettre  le 
malade  aux  bains  sulfureux,  aux  toniques  et  à  l'iodurc  de  pota.ssiuin  à  l'in- 
térieur, dans  le  but  de  combattre  l'intoxication. 

Dans  les  cas  rebelles,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  recourii*  aux  révulsifs  (hniie 
de  croton,  vésicatoii*es  sur  l'épigaslre);  ils  sont  surtout  utiles  lorsque  les 
accès  sont  accompagnés  de  vomissements.  —  En  toute  condition,  oo  doH 
veiller  à  la  régularité  des  fonctions  intestinales,  et  observer,  pour  l'hygièDe 
générale  et  le  régime,  les  mî^mes  règles  que  dans  le  catarrhe  chronique. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

CATARRHE  INTESTlMAIi.  —  ENTÉRITE. 

L'inflammation  de  l'intestin  (1)  rcvôt,  dans  l'immense  majorité  des  cas^ 
les  caractères  des  phlegmasies  catarrhales  ;  cette  inflammation  est  aigaC 
oa  chroBl^ae.   Le  catarrhe  aigu  présente  trois  formes^  saToir  ;  la  forme 

(1)  IfomsTEB,  De  enlentiJe,  Lôwcn,  1786.  —  W.  Hennings,  Kennzeidten  und 

Heiittri  der  Entzûndungen  des  Magens  und  der  Gedûnne,  Kopculiag^en,  1795.  

RniotEAC,  De  V entérite  chronique.  Paris,   1801.  —  Riedel,  De  enteritide,   Vitcb., 

1811.  —  PiMBMTOîf,  A  Pract.   Treatise  on    rarious   Diseases  of  ihc  stomach,    the 

ûbdom.  viscera,  London,   1814.   —  Bkoissais,  Hist.   des  phlegmasies  chroniques. 

Ptris,  1822.  —  Howship,  Prakt,  Bemevkungen  ûber  die  Zufiliie,  die  Erkenntniss  und 

Behandbmg  einiger  der  wichligsten  Krankheilen  der  unleren  Gedûnne  und  des  A  fiers 

(ans  dem  EngUschcn  von  Woir).  FrAnkfiirt  a.  M.«  1824.  —  Fbiedreicii,  Uebet*  die 

Uenienèm  Wùriburg,  1824. —  Hutiî»,  Souv,  Biblioih.  tnéd.,  1825. —  Bompabd,  Traité 

des  maladies  des  voies  digestives  et  de  leurs  annexes,  Paris,  1829.  —  Axdral,  Clinique 

méd.  —  Abercrombie,  Pnfh.  and,  Pract.  Haenrches  on  ihe  diseases  of  the  stomach^  the 

intestinal  cmal,  Edinburjrli,  1828.  —  Lesser,  Die  E/ttziLtdung  und  Verschtrâru/tg  der 

Schleimhaut  des  Darmkanals.  Berlin,  1830.   —  Naiman.x,  lïandb.  der  med,  Klinik, 

Berlin^    1834.  —  Ansesley,   liesearches  into  thp  causes,  nature  and  tientmcnt  of  th 

more  prévalent  dUeases  of  Indîn.  Loudon,   1841.  —  Piorrv,    Die  Krankheilen  des 

Dannkanals  (aus  dcm  Franzôsischen  von  Krapp).  Leipzipr.    1846.  —  Wixderlich, 

Pathologie  und  TheiHipie.  Stuttgart,  1856.  —  Hexocii,  Beitrdye  zur  Kindcrheilkunde, 

Berlin,  1861.  —  Wassebroucq,  Sute  sur  T entérite  p^eudo- membraneuse  [Bullet.  méd, 

du  nord  de  la  France^  1863).   —  Baciielet,    Hecherches  sur  la  dyspepsie  iléo-cœcale 

{Union  méd,,  1864).  —  Bamberger,  Krankheilen  des  chyhpoi^tischen  Systems,  Erlan- 

gcn,  1864.  —  Larguer,  Des  ulcérations  intestinales  dans  Vêrysipele.  Paris,  1864.  — 

—  Kehpster,  Enterocolitis  or  chronic  diarrha'a  (Americ,  Journ,  of,  med.  Se.,  1866). 

—  Sboter,  Diarrhœa  of  nineyears  duration  cured  by  strychnin  {cod.  locoy  1806).  — 
Oppolzer^  Die  Kolik  (Wiener  med.  Wochensclu,  1867).  —  Cantani,  Sulle  pneumatosi 
spontanée,  etc.  (//  Morgagni,  1867).  —  Fleming,  Two  cases  of  British  choiera  {Brit. 
Med.  Joutm,.t  1868).  —  Fitzgibbox,  .1  case  of  choleric  diarrhœa  {Med,  Press  and 
Ciradar,  1868). 
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légère  ou  commune;  —  la  forme  cholérique;  —  la  forme  typhoide.  Ces  deux 
dernières  peuvent  être  opposées  comme  formes  graves  à  Ik  forme  bénigne. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Au  point  de  vue  des  causes  et  de  Tanatomie  pathologique,  l'inflammation 
catarrhale  de  l'intestin  présente  d'étroites  analogies  avec  celles  de  l'esto- 
mac. Ici  comme  là^.  la  transsudation  et  l' hypersécrétion  caractéristiques  du 
catarrhe  sont  les  suites  d'une  ryperémie  d'intensité ,  d'étendue  et  de  durée 
variables  ;  ici  comme  là,  les  conditions  pathogéniques  peuvent  être  métho- 
diquement groupées  comme  celles  de  la  congestion  en  général  [voy.  t.  I^ 

p.  4). 

I.  —Le  catan'he  par  IImIo«  Irritattve  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent. 
L'alimentation  trop  abondante  ou  de  mauvaise  qualité,  le  passage  dans 
l'intestin  de  matières  mal  élaborées  par  l'estomac,  sont  les  causes  les  pla«i 
comnmnes  et  les  plus  nettes  de  l'irritation  vasculaire  locale.  Le  catarrhe 
des  enfants  à  la  mamelle,  celui  qui  se  développe  au  moment  du  sevrage, 
celui  que  provoque  à  tout  âge  Tabus  des  aliments  gi*as,  des  épiées,  des 
fruits  mal  mûrs,  l'eau  de  mauvaise  qualité,  sont  les  variétés  les  plus]  impor- 
tantes de  ce  groupe  éliologique.  —  En  ce  qui  concerne  le  catarrhe  |de  l'al- 
laitement, ce  serait  une  erreur  de  croire  qu'il  sultil,  pour  l'éviter,  de  faire 
choix  d'une  nourrice  saine  ayant  du  lait  de  boime  qualité  ;  il  faut  encore 
qu'il  y  ait  un  rapport  convenable  entre  la  richesse  alimentaire  du  lait  et  la 
capacité  digestive  du  nourrisson  :  tel  lait  trop  riche  en  graisse  qui  provoque 
reiitérile  chez  un  en  Tint  peu  vigoureux,  peut  être  parfaitement  toléré  par 
un  sujet  plus  robuste. 

Le  catarrhe  par  irritation  locale  est  souvent  la  conséquence  de  la  réten- 
tion prolongée  des  matières  fécales  ;  les  produits  de  leur  décomposition 
irritent  directement  la  muqueuse,  et  il  n'est  pas  rare  que  l'entérite  ainsi 
produite  devienne  une  cause  de  péritonite  limitée,  laquelle  engendre  à'Json 
tour  par  torsion  ou  compression  les  accidents  de  la  sténose  et  de  l'occlusion 
intestinales  :  cette  complication  est  grandement  favorisée  par  la^distension 
gazeuse  du  bout  supérieur  de  l'intestin,  laquelle  est  un  symptôme  constant 
du  catarrhe  par  rétention  fécale. 

I.a  coïncidence  assez  fréquente  de  l'ictère  et  de  l'entérite  catarrhale  a  fait 
attribuer  une  influence  pathogénique  exagérée  à  l'irritation  produite  par  la 
bile,  modifiée  en  quantité  ou  en  qualité  ;  cette  déduction  n'est  pas  juste  : 
l'ictère  qu'on  observe  dans  le  cours  de  l'entérite  est  un  phénomène  secon- 
daire, et  le  cataiThe  par  altération  de  la  bile  est  encore  à  démontrer.  Il  n'en 
est  pas  de  même  de  celui  qui  reconnaît  pour  causes  les  helminthes  et  les 
coi-ps  étrangers,  mais  il  est  ai>sez  rare. 
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A  la  fluxion  irritative  appartient  enûn  le  catarrhe  provoqué  par  certains 
jnédicaments,  notamment  par  les  purgatifs.  Les  sels  neutres^  toutefois,  pro* 
duisent  la  diarrhée  par  un  autre  mécanisme  ;  ils  augmentent  la  densité  des 
liquides  intestinaux,  et  déterminent  une  transsudation  séreuse  par  simple 
ezosmose  yasculaire. 

II.  —  La  fluxion  catarrhale  par  tro«bl«  de  l*luierYatlo«  vaso-notrlce 
fvùy,  1. 1,  p.  6)  reconnaît  pour  causes  Timpression  du  froid  sur  le  Tentre,  sur 
les  pieds;  —  les  brûlures  et  les  inflammations  du  tégument  externe;  —  les 
iMonoMs  morales,  surtout  pendant  le  trayail  de  la  digestion.  Dans  ces  cir- 
GOiutances  les  phénomènes  intestinaux  peuvent  présenter  la  soudaineté  et 
la  coorte  durée  des  actions  nerveuses,  de  sorte  que,  dans  bien  des  cas,  ils 
constituent  un  trouble  tout  à  fait  passager,  plutôt  qu'une  maladie  propre- 
ment dite.  La  prédisposition  individuelle,  la  persistance  de  l'impression  pa- 
ihogénique,  sont  les  deux  éléments  qui  dominent  cette  question  de  durée  ; 
OD  peut  opposer  à  cet  égard  le  flux  intestinal  momentané  que  produit  une 
impression  morale  vive,  au  catarrhe  de  plusieurs  semaines  qui  accompagne 
TéTdution  d'une  vaste  brûlure  ou  d'un  érysipcle. 

ni.  —  Le  catarrhe  par  floxion  compevMitrlce  est  observé  chez  les 
III3IOIIRHOÎDAIRES  dout  Ic  flux  anal  est  diminué  ou  supprimé  ;  chez  les 
GOUTTEUX,  en  l'absence  de  la  goutte  articulaire;  et  chez  la  femme,  il  est 
souTent  lié  aux  anomalies  de  la  menstruation.  Les  femmes  dont  les  règles 
sont  difQciles  et  douloureuses  (dysménorrhée)  sont  souvent  aflectées,  pen- 
dant les  quatre  ou  cinq  joui*s  précédant  l'écoulement  menstruel,  d'un 
catarrhe  intestinal  qui  disparait  après  l'établissement  du  flux  sanguin , 
et  refîent  tous  les  mois,  tant  que  la  fonction  utérine  n'est  pas  régula* 
risée.  Ce  catarrhe  est  presque  toujours  limité  à  la  dernière  portion  du  gros 
intestin. 

IV.  —  Le  catarrhe  par  stase  05l  très-fréquent;  les  maladies  du  foie,  I'état 
VARIQUEUX  du  système  veineux  abdominal,  les  lésions  du  oeur  et  des  pou- 
mons en  sont  les  causes  les  plus  ordinaires. 

Y.  —  Dans  les  saisons  de  transition,  au  printemps  et  à  l'automne,  le  ca- 
tarrhe intestinal  est  provoqué  par  rinllaeaee  atmosphérique  suivant  un 
mode  pathogénique  qui  n'est  pas  élucidé;  atteignant  alors  un  plus  ou  moins 
grand  nombre  des  individus  soumis  aux  mêmes  conditions  climatériques,  il 
a  les  caractères  d'une  maladie  épidémique,  et  coïncide  souvent  avec  d'autres 
manifestations  calarrhales  (estomac,  bronches,  etc.). 

Ce  catarrhe,  tout  spontané,  est  extrêmement  fréquent  dans  les  pays 
chauds;  on  peut  rattacher  à  celte  variété  d'origine  cosmique  le  catarrhp 
intermUUmt,  à  périodicité  plus. ou  moins  régulière,  que  Ton  observe  parfois 
chez  les  individus  qui  ont  habité  des  contrées  palustres. 

VI.  —  Primitif,  indépendant  et  essentiel  dans  les  groupes  étiologiques  que 
nous  venons  de  passer  en  revue,  le  catarrhe  intestinal  est  une  maladie 
JACCOUD.  —  Ptlh.  int.  2*  édit.  il  —  20 
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Mitl^ae  des  plus  communes.  11  reconnaît  alors  pour  cause,  soit  une 
MALADIE  DYScKAsiQi'K^  telle  quc  la  tuberculose,  la  pyohémiey  les  typhus^  lesfévre$ 
éntptives  (surtout  la  rougeole),  le  mal  de  Bright;  soit  une  lésion  ixxialb  de 
l'intestin.  Il  n'est  pas  une  des  altérations  de  cet  organe  qui  ne  proToqae  à 
sa  périphérie  la  fluxion  et  l'hypersécrétion  caractéristiques  de  l'état  catar- 
rlial;  mais  ce  processus  secondaire  est  alors  circonscrit,  et  il  n'a  à  vrai  dire 
qu'une  médiocre  importance. 

Cet  exposé  fait  comprendre  la  grande  fréquence  du  catarrhe  intestinal,» 
coïncidence  fort  commune  avec  celui  de  l'estomac,  et  sa  prédominaiice 
relative  chez  les  nouveau-nés  soumis  à  un  allaitement  artiQciel,  et  chei  lo 
enfants  en  sevrage.  Puissamment  favorisée  par  les  mauvaises  conditions 
hygiéniques,  par  l'encomhrcment,  la  maladie  sévit  souvent  avec  sa  foimela 
plus  grave  dans  les  maisons  d'asile,  les  hospices  d'enfants  trouvés,  les  pen- 
sionnats, dans  les  prisons  et  dans  les  camps.  —  Des  catarrhes  intestininx 
graves  ont  maintes  fois  précédé  les  épidémies  de  typhus,  de  dysenterie  et  de 
choléra. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

11  est  fort  rare  que  le  catarrhe  essentiel  soit  généralisé;  il  siège  le  pfais 
oi'dinairement  dans  le  gros  intestin  ou  dans  l'iléum.  On  a  dit  que  le  duodé- 
num est  très-rarement  affecté  ;  cela  est  vrai,  si  l'on  entend  parler  d'un  et 
tarrhe  exclusivement  duodénal,  mais  d'une  manière  absolue  la  proposition 
ne  me  parait  pas  acceptable.  Le  duodénum  est  très-souvent  intéressé  en 
même  temps  que  l' estomac,  et,  à  ce  point  de  vue,  la  gastro-duodénite  de 
broussais  ne  mérite  pab  l'oubli  complet  dans  lequel  on  Ta  perdue.  Elle 
répond  à  ce  qu'où  décrit  aujourd'hui  sous  le  nom  de  catarrhe  gastrique 
bilieux  (fièvre  gastrique  bilieuse),  et  j'ai  donné  précédemment  deux  courber 
thermiques  (voy.  fig.  37  et  38)  qui  démontrent  la  réalité  de  cette  forme 
morbide,  et  l'intonsilé  do  ses  symptômes  dans  les  cas  graves. 

Dans  la  forme  aiguë,  le  catarrhe  intestinal,  quel  qu'en  soit  le  siège,  est 
auatomiquement  caractérisé  par  I'hypekémie  et  la  turgescence  glakditlairE' 
La  nmqueuse  tumélîée,  friable,  est  plus  ou  moins  rouge;  tantdt  la  roageir  1 
est  générale  et  dilluse  dans  toute  la  paitie  malade,  tantôt  elle  est  bornée  au  \ 
pomtour  des  follicules  et  aux  villosités.  Les  glandes  solitaires  et  celles  de 

(1)  MoNRO,  Th^  tnurbûl  anntomy  of  the  human  gullet^  siomach  ami  intestinei^ 
Edinburgh,  1811.  —  Billard,  De  la  meinbt^ne  muqueuse  gastro-inlestinnle  dans  tiUd 
infloimimloire.  Paris,  1826.  —  Loris,  Recherches  anat.'pafh,,  etc.  Paris,  1826-182*. 
—  Armstrong,  The  morbid  Anatomy  of  the  boweh,  London,  1828.  —  AiEicioiifli 
Cruveilhier,  Brigiit,  Rokitanskt,  Furster,  loc.  cit,  —  PiMOi'D,  Ulcère  sin^  ^ 
Vintedin  yréle  {Gaz.  méd.  de  Lyon,  1866).  ' 
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Peyer  font  saillie  au-dessus  de  la  surface  muqueuse  ;  celle-ci  est  recouverte 
au  début  d'une  sérosité  abondante,  contenant  une  grande  quantité  d'épithé- 
lium  et  de  cellules  jeunes;  plus  tard  on  trouve,  au  lieu  de  ce  liquide  trans- 
sudé,  une  couche  de  sécrétum  muqueux,  opaque,  visqueux,  adhérent  à  la 
paroi  de  l'intestin  :  ce  produit  présente  parfois  un  aspect  puriforme,  et  en 
tout  cas  il  renferme  aussi  des  éléments  épithéliaux.  —  Dans  les  cas  légers  et 
de  peu  de  durée  le  tissu  sous-muqueux  n'est  pas  modifié  ;  mais  dans  les  con- 
ditions opposées  il  est  infiltré  d'une  sérosité  trouble. 

Toutes  ces  lésions  sont  fort  peu  apparentes,  leur  appréciation  exige  une 
grande  attention,  et  la  rougeur,  qui  est  la  plus  frappante  de  toutes,  peut  dis- 
paraître totalement  après  la  mort.  •  Le  fait  n'est  pas  rare  dans  le  catarrhe 
grave  des  enfants,  à  ce  point  que  Bednar  a  nié  la  constance  des  altérations 
anatomiques. —  Lorsque  la  mort  a  été  le  résultat  direct  de  la  maladie  intes- 
tinale, il  n'est  pas  rare  de  trouver  les  glandes  intestinales  injectées  et  aug- 
mentées de  volume,  parfois  même  des  exsudais  fibrineux  menibraniformes 
{aUérite  croupale)  recouvrent  par  places  la  surface  de  la  muqueuse. 

Dans  la  lome  chronique,  la  rougeur,  moins  vive,  est  celle  de  la  con- 
gestion veineuse  (Fôrster),  la  muqueuse  est  brune,  ardoisée,  et  la  saillie  des 
follicules  est  encore  plus  prononcée.  La  membrane  est  épaissie,  les  villosités 
sont  tuméfiées  et  proéminentes  ;  il  se  forme  quelquefois  des  excroissances 
polypeuses  analogues  à  celles  qu'on  voit  dans  l'estomac.  La  tunique 
musculaire  est  relâchée,  les  fibres  contractiles  sont  comme  écartées  les 
unes  des  autres,  ou  bien  au  contraire  elle  est  hypertrophiée,  et  quand 
cette  hypertrophie  est  circulaire,  ou  limitée  aux  bandelettes  longitudinales 
du  gros  intestin,  elle  peut  donner  lieu  à  un  rétrécissement  du  calibre  de  l'or- 
gane. Dans  quelques  cas,  toutes  les  tuniques  sont  épaissies,  et  la  paroi  intes- 
tinale est  rigide  et  môme  résistante  à  la  coupe.  Les  sécrétions  sont  augmen- 
tées ;  elles  consistent  en  un  liquide  blanc,  grisâtre  ou  jaunâtre,  trouble, 
puriforme,  ou  bien  ce  sont  des  mucosités  gélatineuses,  transparentes  et 
visqueuses  {blennorrhée  itUestinale). 

Chez  les  enfants,  la  forme  chronique  de  l'entérite  catarrhale  présente  très- 
!K>uvent  des  caractères  tout  différents;  l'intestin  est  rempli  d'un  tianssudat 
liquide  abondaflt,  il  y  a  une  formation  cellulaire  Irès-active  ;  la  muqueuse 
d'abord,  puis  les  autres  tuniques  sont  anémiées  et  atrophiées,  sans  qu'il  y 
ait  d'ailleurs  aucune  autre  altération  de  structure  (Fôrster). 

La  forme  aiguë  et  la  forme  chronique  commune  peuvent  aboutir  à  l'alcé* 
raUoa;  le  processus  ulcéralif  est  ici  dé  deux  sortes.  Dans  l'une  il  débute 
par  la  surface  môme  de  la  muqueuse  ;  soit  qu'il  y  ait  un  petit  point  de  sup- 
puration, soit  que  la  chute  de  l'épithélium  laisse  une  érosion  superficielle, 
une  perte  de  substance  est  produite  qui,  gagnant  en  profondeur  et  en  lar- 
içeur,  prend  l'aspect  d'une  ulcération  allongée  ou  irrégulière;  elle  a  pour 
base  le  tissu  sous-muqueux  ;  ses  bords  sont  formés  par  la  muqueuse  gonflée 
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et  injectée;  ces  ulcérations  sont  souvent  multiples,  et  elles  peuvent  se 
fusionner  de  manière  à  former  de  vastes  pertes  de  substance  anCractueuseSy 
qui  présentent  des   brides  ou  des  ponts  de  muqueuse  intacte;  les  vais- 
seaux atteints  sont  ouverts  et  donnent  lieu  à  des  hémorrhagies  notables. 
Ces  ulcérations  unissent  par  perforer  Tintestinj  et  si  une  péritonite  adbé- 
sive  préalable  ne  prévient  pas  Tépanchement  des  matières^  elles  déter- 
minent une  péritonite  suraiguc  généralisée  ;  ou  bien  elles  guérissent  pir 
cicatrisation,  laissant  après  elles  des  rétrécissements,    des  déformatiooi, 
qui  peuvent  amener  tôt  ou  tard  les  accidents  de  l'occlusion  intestinale. 
Cette  première   forme  d*ulcération  a  été  décrite   sous   le    nom  d'cLcCiE 
MUQUEUX  SIMPLE  (Fôrstcr),  ulcère  muqu(>ux  diffus;  elle  est  principalement 
observée  dans  rentérite  par  corps  étranger  ou  par  rétention  fécale,  et^ 
dans  ce  dernier  cas,  elle  siège  le  plus  ordinairement  dans  le  cscom  ou 
le  côlon  ascendant. 

Dans  la  seconde  foi-me,  l'ulcération  débute  par  les  follicules  isolés  {mH- 
rite  foUicuUust)  ;  elle  est  régulièrement  arrondie,  atteint  le  volume  d*an  pois 
ou  d'un  haricot,  les  bords  sont  injectés  mais  lisses,  le  fond  est  inégal  et 
comme  villeux.  Ces  ulcérations,  connues  depuis  les  travaux  de  Rokilanskf  et 
de  Fôrster  sous  le  nom  d' ulcères  follicui^ires,  peuvent  rester  isolées,  mtif 
souvent  aussi  elles  se  fusionnent,  et  produisent  des  désordres  très-étendHi. 
Cette  lésion,  qui  peut,  comme  la  précédente,  se  terminer  par  perforation  ou 
par  cicatrisation,  siège  dans  le  gros  intestin,  particulièrement  dans  sa  partie 
inférieure,  ou  bien  dans  les  dernières  portions  de  Tiléum.  Dans  ce  àtmkx 
cas,  le  processus  ulcératif  intéresse  assez  souvent  toute  la  région  iléo-cscale; 
la  valvule  peut  être  détruite,  ou  bien,  si  la  cicatrisation  a  lieu,  elle  produit, 
soit  par  simple  défuriiiation,  soit  par  rétrécissement  vrai,  un  obstacle  au 
cours  des  matières.  Cette  forme  iïUéile  ulcéreuse  n'est  pas  i-are  dans  It 
tuberculose  pulmonaire,  alors  même  qu'il  n'y  a  pas  de  tubercules  dansTifl- 
testin,  ni  dans  le  péritoine. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


La  foroM  léf(ére  peut  être  uniquement  caractérisée  par  des  phénoiDèDe>. 
locaux,  et  dans  ce  cas  elle  débute  soudainement  sans  prodromes.  Aprè$ 
un  repas  trop  abondant,  mal  composé,  ou  dont  la  digestion  a  été  troabiéc 
par  l'une  des  influences  que  nous  avons  indiquées,  l'individu  est  prisai' 
douleurs  abdominales  d*intensité  médiocre  dont  le  siège  n'est  point  en 
rapport,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  avec  la  localisation  du  catarrhe,  car  eUe^ 
sont  presque  toujours  semblables  ;  elles  partent  de  la  région  ombilicale,  ou 
elles  présentent  leur  plus  grande  acuité,  et  s'irradient  en  divers  sens  dans 
la  cavité  abdominale  :  cet  accroissement  de  la  sensibilité  de  Tintestin  rend 
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appréciables  les  contractions  de  l'organe,  et  le  malade  a  parfaitement  con- 
science, pendant  la  douleur,  du  sens  et  de  l'étendue  des  mouvements  péri- 
ou  antipéristaltiques.  Ces  douleui's  sont  appelée  couques  ;  elles  reviennent 
par  accès  de  quelques  minutes  de  durée,  et  sont  accompagnées  de  flatuosités 
et  de  borboi7gme8.  Après  un  ou  plusieurs  de  ces  accès,  des  évacuations  sur- 
viennent :  les  premières  vident  les  intestins  des  matières  qui  y  étaient  accu- 
mulées, elles  sont  fécales  ;  mais  déjà  la  consistance  est  amoindrie,  parce 
que  les  liquides  résultant  de  la  (ranssudation  et  de  l'hypersécrétion  ont 
délayé  et  dissocié  les  fèces  {diarrhée  stercorale).  En  général,  ces  évacuations 
sont  suivies  de  Tapaisement  momentané  des  coliques,  puis,  après 
un  intervalle  variable,  la  douleur  et  la  selle  consécutive  reparaissent. 
Dans  les  cas  très-légei*s,  tout  peut  être  borné  là  ;  les  selles  restent 
fécales,  et  une  fois  l'intestin  vidé,  tout  rentre  dans  l'ordre  ;  à  peine 
ce  petit  orage  laisse-t-il  à  sa  suite  un  peu  de  fatigue.  —  Lorsqu'il  n'en 
est  pas  ainsi,  les  coliques,  les  évacuations  persistent  ;  les  selles  perdent  le 
caractère  fécal,  elles  deviennent  demi-liquides  ou  liquides  {diarrhée  séro- 
muqueusé)  ;  elles  sont  composées  d'un  transsudat  séreux  teint  en  jaune  ou  en 
vert  par  la  bile,  et  épaissi  par  les  produits  muqueux  de  la  sécrétion  glandu- 
laire ;  elles  contiennent,  avec  des  débris  alimentaires  non  digérés,  une 
grande  quantité  d'épithélium  et  de  cellules  jeunes,  parfois  des  vibrions  et 
des  champignons  ;  la  couleur  des  matières  est  d'autant  moins  foncée  qu'elles 
sont  plus  abondantes,  parce  que  la  bile  est  aloi's  plus  diluée.  Ce  liquide  ren- 
ferme à  peine  quelques  traces  d'albumine,  mais  il  est  riche  en  chlorure  de 
sodium  et  en  phosphate  ammoniaco-magnésien,  que  l'on  a  regardé  à  tort 
comme  spécial  aux  évacuations  de  la  fièvre  typhoïde  ;  la  réaction  est  ordinai- 
rement alcaline  ;  quand  elle  est  acide  et  que  les  selles  sont  nombreuses, 
elles  déterminent  rapidement  une  cuisson  brûlante  dans  la  région  anale.  Le 
nombre  des  évacuations  varie  de  trois' à  dix  dans  les  vingt-quatre  heures  j 
mais  dans  les  cas  légers,  h  symptômes  purement  locaux,  il  dépasse  rare- 
ment quatre  à  six,  et  la  durée  totale  de  l'indisposition  comprend  à  peine  une 
journée. 

Elle  peut  s'étendre  de  quatre  à  sept  jours  dans  les  cxb  plus  intenses  qui, 
tout  en  gardant  la  bénignité  caractéristique  de  la  forme  légère,  constituent 
cependant  un  état  réel  de  maladie.  Souvent  aloi-s  les  accidents  intestinaux 
sont  précédés  pendant  deux  ou  trois  jours  d'inappétence,  de  malaise  géné- 
ral; les  digestions  deviennent  pénibles:  au  moment  oii  débute  la  digestion 
intestinale,  deux  ou  tmis  heures  après  le  repas  en  moyenne,  il  y  a  quelques 
coliques  sourdes,  ou  bien  des  tranchées  passagères,  le  ventre  se  gonfle,  les 
borborygmes  sont  incessants  tant  que  la  digestion  n'est  pas  achevée  ;  puis  un 
jour  les  phénomènes  s'accentuent,  les  coliques  sont  plus  violentes  ;  et  les 
évacuations  surviennent  avec  les  caractères  précédemment  indiqués;  mais 
leur  fréquence  est  plus  grande,  elles  sont  ramenées  par  l'ingestion  des  ail- 
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ments  et  même  des  boissons,  et  après  Tingt-quatre,  quarante-huit  heures, 
plus  ou  moins,  la  fatigue  résultant  de  ces  spoliations  condamne  le  malade 
au  repos.  Même  alors  Tentérite  est  ordinairement  apyrétique  ;  la  fiëTre  en 
tout  cas  est  fort  modérée,  à  type  rémittent,  ou  plutôt  intermittent  vespéral, 
et  elle  ne  se  manifeste  que  durant  les  deux  ou  trois  premiei*s  jours.  H  en 
est  autrement  lorsqu'il  y  a  coïncidence  de  catarrhe  gastrique  ;  la  ûèvre  pré- 
sente les  caractères  propres  à  cette  maladie,  et  Ton  observe,  avec  les  symp- 
tômes intestinaux,  le  malaise  général,  les  nausées  ou  les  vomifsements 
caractéristiques. 

Quelque  nombreuses  que  soient  les  évacuations  dans  la  forme  bénigne  du 
catarrhe  intestinal,  elles  conservent  le  caractère  séro-muqueux  ;  elles  sont 
liquides,  mais  ce  liquide  est  coloré  par  la  bUe,  et  il  a  une  certaine  épaisseur, 
une  certaine  consistance,  due  à  la  présence  des  matières  sécrétées  par  les 
glandes  :  ces  particularités  distinguent  ces  selles  de  la  diarrhée  séreuse  qui 
appartient  à  l'une  des  formes  graves. 

La  symptomatologie  du  catarrhe  bénin,  qui  est  de  beaucoup  le  plus  fré- 
quent, est  quelque  peu  modifiée  par  le  siège  de  la  maladie.  Le  catarrhe  duo- 
dénal  (1)  (ou  plutôt  gastro-iiuodènat)  est  distingué  entre  tous  par  Fictère  qui 
apparaît  du  troisième  au  septième  jour,  soit  que  l'inflammation  se  propage 
aux  voies  biliaires  et  en  détermine  le  rétrécissement  par  gonflement  de  la 
muqueuse,*  soit  simplement  que  la  turgescence  et  le  sécrétum  épais  du  duo- 
dénum ferment  l'embouchure  du  canal  cholédoque.  —  Dans  le  catarrhe 
borné  au  duodénum  et  au  jéjunum,  la  diarrhée  est  peu  abondante  ou  même 
nulle,  les  douleurs  et  les  troubles  digestifs  sont  les  phénomènes  dominants. 
Cette  variété  coïncide,  soit  avec  un  catarrhe  de  l'estomac,  soit  plus  rarement 
avec  un  catarrhe  du  gros  intestin.  —  Le  catarrhe  étendu  à  une  grande  partie 
de  l'intestin  grêle,  ou  bien  à  Viléum  et  au  côlon,  est  celui  qui  a  servi  de  type 
à  la  description  générale.  —  Enfin,  le  catarrhe  du  gros  intestin  ou  colite  est 
caractérisé  par  le  peu  d'abondance  et  la  fréquence  des  selles  qui  sont  tout  à 
fait  muqueuses,  parfois  sanguinolentes,  et  par  des  contractions  douloureuses 
du  sphincter  anal,  par  du  ténesme.  Cette  variété  n'est  souvent  que  la  pënodc 
initiale  d'une  dysenterie. 

FomMs  graves. —  Le  eauurrhe  eholérllorme  {choiera  nostras,  infantUt) 
affecte  à  la  fois  l'estomac  et  l'intestin  ;  U  est  souvent  désigné  sous  le  nom  de 
CHOLÉRA  NosTRAs,  à  ralsou  dc  la  similitude  qu'il  présente  avec  le  choléra 
asiatique.  Il  sévit  principalement  dans  la  saison  chaude  et  atteint  égale- 
ment les  adultes  et  les  enfants.  11  débute  avec  une  grande  brusquerie  ;  les 

(1)  C.  Bbovssais,  Sur  la  duodénite  chronique,  Paris,  1825.  —  J.  V.  BaocaAAU, 
Commentaire  des  propositions  de  pathologie.  Parb,  1829.  —  Biight,  Transaet.  ofthe 
Med.  and  Chir.  Society,  XVIII.  —  Ixotd,  eodem  loco.  —  Ci'bu5G,  eodem  loeo, 
MV.  —  A.  Matei,  Die  KrankheHen  des  Zvélffingerdnrms.  Dùsseldorf,  1844. 
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<oHqve$  sont  peu  marquées  ou  nulles^  les  évacuations  sont  tantôt  précédées, 
tantôt  suivies  de  vomissements  copieux^  et  les  matières  rendues  perdent  ra- 
pidement le  caractère  qu'elles  présentent  dans  le  catan*he  commun.  Les 
selles  deviennent  liquides  et  incolores  (diarrhée  séreuse)  ;  les  vomissements^ 
d'abord  muqueux  et  colorés  en  jaune  ou  en  vert,  deviennent  identiques  avec 
les  matières  alvines.  On  ne  peut  douter  alors  qu'une  transsudation  aqueuse 
extrêmement  abondante  ne  soit  versée  à  la  surface  de  la  muqueuse  gastro- 
intestinale dans  toute  son  étendue;  c'est  véiitablement  un  flux  séreux  impu- 
table à  la  paralysie  généralisée  des  vaisseaux  intestttiatuc.  Ces  évacuations  se 
répétant  coup  sur  coup,  surtout  dans  les  premières   heures^  le   malade^ 
promptement  affaibli,  ne  peut  plus  se  tenir  sur  ses  jambes,  il  est  contraint 
de  se  mettre  au  lit  ;  parfois  tout  se  rétablit  alors,  et  l'attaque  n'a  pas  d'autre 
suite.    Le  plus  souvent  les    déperditions  persistent,  et  la  soustraction  de 
CETTE  ÉNORME  QUANTITÉ  o'eau  a  pouT  conséqucnccs  ime  soif  inextinguible,  la 
diminution  de  la  sécrétion  urinaire,  la  condensation  du  sang^  par  suite  le  ra- 
lentisêement  de  la  circulation  et  de  Vhématosey  l'abaissement  de  la  température, 
et  Voipeet  cyaniquede  la  face  et  des  téguments.  A  ce  tableau,  déjà  fort  ana- 
logue à  celui  du  choléra,  s'ajoutent,  dans  les  cas  les  plus  graves,  des  contrac- 
tions douloureuses  (crampes)  des  muscles  des  membres,  lesquelles  complètent 
la  ressemblance  ;  parfois  même  le  liquide  évacué  devient  tout  à  fait  inco- 
lore, il  renferme  des  corpuscules  blanchâtres  constitués  par  des  amas  d'épi- 
théiiom,  de  sorte  que  les  selles  et  les  matières  vomies  ont  le  même  aspect 
riziforme  que  dans  le  mal  asiatique.  Dans  ces  circonstances,  la  roix  est  affai- 
blie eteastée,  et  le  diagnostic  avec  le  choléra  indien  ne  peut  être  fait  que  par 
l'absence  d'épidémie,  et  par  la  marche  ultérieure  de  la  maladie.  Malgré 
sa  gravité  apparente,  elle  n'est  mortelle  que  chez  les  enfants  chétifs  et  les 
adultes  débilités  par  une  maladie  antéiieure  ;  en  dehors  de  ces  conditions 
<elle  guérit  rapidement  :  au  bout  de  vingt-quatre,   quarante-huit  heures  au 
plus,  les  évacuations  diminuent  de  fréquence,   elles  sont  séparées  par  des 
repos  de  plusieurs  heures,  la  peau  reprend  graduellement  sa  chaleur,  la 
restitution  de  l'eau  rend  aux  tissus  et  ù  la  face   leur  turgescence  naturelle, 
en  môme  temps  la  circulation  et  l' hématose  recouvrent  leur  activité,  et  le 
malade  s'endort  épuisé,   mais  guéri  ;  il  garde  pendant  un  jour  ou  deux  une 
grande  lassitude,  une  extrême   susceptibilité  à  l'endroit  de  la  tolérance 
alimentaire^  et  en  cinq  à  six  jours  tout  rentre  dans  rordre.  Dans  quelques 
cas  un  C4itarrhe  gastrique  fébrih  intense  succède  à  l'attaque  cholériforme, 
mais  le  fait  est  assez  rare.  —  Quand  la  mort  a  lieu,  la  transsudation  séreuse 
continue,  mais  les  évacuations  peuvent  cesser  par  suite  de  la  paralysie  des 
muscles  gastro-iutestinaux  ;  l'épaisissement  croissant  du   sang  restreint  de 
plus  en  plus  l'hématose,  le  pouls  faiblit,  et  le  patient  succombe  dans  le  col- 
lapsus. 
\jbl  foraie  tjyliolde  du  catarrhe  intestinal  est   incomparablement  plus 
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fréquente  ches  l'enfant  (1)  qu'à  tout  autre  âge  ;  on  l'observe  pendant  l'allai- 
tement, au  moment  du  sevrage,  puis  lors  de  la  dentition  ;  elle  est  rare  chez 
les  adolescents  et  les  adultes.  Ici  encore  Festomac  est  ordinairement  affecté 
en  même  temps  que  l'intestin,  souvent  môme  ce  sont  les  symptômes  gas- 
triques qui  apparaissent  les  premiers. — Les  enfants  sont  tristes,  agités;  il» 
refusent  de  prendre  le  sein,  ou  bien  ils  vomissent  le  lait  liquide,  ce  qui  dé- 
montre V altération  des  sécrétions  gastriques,  puisque  à  l'état  normal  la  caséine 
doit  être  coagulée  par  l'acide  naturel  de  l'estomac  ;  avec  ou  sans  vomisse- 
ments, les  SELLES  deviennent  diaiThéiques,  elles  sont  composées  d'un  liquide 
acide  de  couleur  jaune  ou  jaune  verdâtre,  dans  lequel  nagent  des  Qocons 
blanchâtres  de  caséine  coagulée  ;  dans  quelques  cas  les  matières  sont  sem- 
blables à  du  petit-lait.  On  y  trouve  au  microscope  des  débris  amorphes  et  des 
globules  graisseux,  des  éléments  de  champignons  en  grande  quantité 
(Bednar};  l'analyse  chimique  démontre  l'absence  d'albumine  et  de  sucre,  la 
présence  du  pigment  biliaire,  des  acides  gras  en  abondance,  et  une  très- 
petite  proporiion  de  chlorure  de  sodium.  Abstraction  faite  des  particularités 
qui  tiennent  à  l'indigestion  du  lait,  la  maladie  revêt  la  même  physionomie 
à  tous  les  âges. 

La  DIARRHEE  esl  séro-muqueuse  comme  dans  les  formes  légères,  mais  elle 
est  fréquente  ;  les  coliques  sont  plus  vives,  plus  continues  ;  le  ventre  est 
douloureux  à  la  pression,  il  est  souvent  mctéorisé,  et  dès  le  début  ou  peu 
après  la  fièvre  s*allume  ;  elle  est  rémittente,  peut  atteindre  d'emblée  le 
chiffre  39®,  mais  elle  le  dépasse  rarement.  Sous  l'influence  combinée  de  la 
diète,  de  la  Uèvre  et  de  la  diarrhée,  le  faciès  s*alière,  il  prend  l'expression 
d'abattement  qui  est  le  trait  le  plus  frappant  de  Vètat  typhoïde  ;  la  langue, 
ordinairement  blanche,  étalée  et  humide,  devient  sèche,  rouge  à  la  pointe 
et  aux  bords,  et  même  fuligineuse,  quand  la  diarrhée  est  très-abondante. 
Si  cet  état  se  prolonge,  I'amaigrissement  survient  et  les  selles  changent  de 
nature  :  chez  l'adulte,  elles  perdent  graduellement  le  caractère  muqueux 
pour  se  rapprocher  des  évacuations  séreuses  ;  chez  l'enfant,  les  seller 
liquides  sont  remplacées  par  des  déjections  demi-solides ,  de  couleur  bru- 
nâtre  ou  argileuse,  d'une  odeur  très-fétide   (Bednar);  souvent  ces  deux 

(1)  BiLLABP,  Traité  des  maladies  des  en fants  nouveau-nés,  Paris,  1833.  —  Vallih» 
Ciinique  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés.  Paris,  1838.  — Bauibi,  Traité  pra^ 
tique  des  maladies  de  Venfance.  Paris,  1842.  —  Tiousseau,  Gaz,  hôp.,  iSà9,  — 
BBD5AK,  Die  Krankheiten  der  Seugeborenen  und  Sâuglinge.  Wien,  1850.  —  Eicbstiiit, 
Ueber  den  ùurchfall  der  Kinder.  Grcifswald,  1852.  —  Rillibt  et  Baithh,  Traité  des 
maladies  des  enfants,  Paris,  1853.  —  Boucecr,  Manuel  pratique  des  makuHeê  A» 
nouveau-nés.  Paris,  1854.  —  West,  Path.  und  Thérapie  der  Kinderkrankkeitem  {vu 
dem  Englischcn  von  Wegner).  Berlin,  1860.  —  Vogbl,  Lehrb,  derKinderkrmMeitem^ 
Erlangen,  1860.  —  Gbihabdt,  Uhrb,  der  Kinderh^ankheiten.  Tûbingen,  1861.  — 
BAMumcBB,  loc,  cit. 
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espèces  d'évacuations  alternent,  sans  qu'il  soit  possible  de  saisir  la  raison 
de  ces  modifications.  L'amaigrissement  et  la  perte  des  forces  sont  très-^ 
rapides  chez  les  enfants  à  la  mamelle  ;  en  même  temps  que  les  traits  se 
tirent  et  s'affaissent,  la  peau  se  ride,  et  en  quelques  jours  le  nouveau-né  a 
l'aspect  d'un  petit  vieillai'd  ;  les  paupières  sont  accolées  par  un  mucus  épais, 
la  cornée  est  troublée,  parfois  les  fontanelles  sont  déprimées.  —  Quelle  que 
soit  la  fréquence  des  vomissements  au  début,  ils  persistent  rarement  au  delà 
des  deux  ou  trois  premiers  jours,  et  cela  aussi  bien  chez  l'adulte  que  chez 
Tenfant. 

A  tout  âge,  l'entérite  typhoïde  peut  se  terminer  par  la  guérison,  au  bout 
d'un  temps  qui  varie  de  huit  à  quatorze  jours  ;  mais  cette  terminaison,  qui 
est  annoncée  par  la  chute  de  la  fièvre,  la  cessation  des  douleurs  et  la  dimi- 
nution de  la  diarrhée,  est  beaucoup  plus  rare  chez  les  enfants  à  la  mamelle 
que  ches  les  individus  plus  Agés.  Bon  nombre  de  ces  petits  malades  succom- 
bent en  deux  ou  trois  semaines  aux  progrès  de  l'adynamie,  avec  de  l'éry- 
thème  on  des  excoriations  à  la  région  anale  et  sur  les  membres,  avec  du 
mogoet  ou  des  aphthes  dans  la  cavité  buccale.  La  mort  est  souvent  précédée 
de  convulsions  et  de  coma,  symptômes  que  l'on  peut  attribuer  à  V anémie 
tfrébrale. 

Le  PASSAGE  A  l'état  CHRONIQUE  cst  unc  autrc  terminaison  de  la  maladie,  et 
celle-là  est  observée  à  tout  âge  ;  la  fièvre  tombe,  les  phénomènes  intesti- 
naux eax-mémes  présentent  une  amélioration  marquée  qui  permet  une 
certaine  alimentation  ;  les  forces  reviennent,  et  le  malade  peut  quitter  le 
lit,  nuds  la  convalescence  n'aboutit  pas  à  la  guérison  ;  la  diarrhée  reparait 
avec  nne  fréquence  variable,  la  forme  chronique  du  catarrhe  intestinal  est 
établie. 

Le  DIAGNOSTIC  ne  présente  aucune  difficulté  chez  l'enfant  à  la  mamelle, 
parce  que  la  fièvre  typhoïde  est  inconnue  à  cet  âge  ;  il  est  déjà  plus  délicat 
chex  l'adulte,  parce  que  le  typhus  dans  la  première  semaine  peut  très-bien 
marcher  sans  accidents  nerveux,  sans  catarrhe  bronchique,  et  que  l'éruption 
rosée  et  la  tumeur  splénique  ne  paraissent  guère  avant  le  sixième  ou  le  sep- 
tième jour.  Dans  cette  situation,  qui  est  la  vraie,  pratiquement  parlant,  le 
diagnostic  ne  peut  être  fondé  que  sur  la  rareté  de  l'entérite  adynamique 
ches  l'adulte  (ce  qui,  à  vrai  dire,  est  une  présomption  et  non  pas  un  signe), 
et  sur  le  caractère  de  la  fièvre  ;  elle  est  plus  précoce  dans  la  pyrexic  typhi- 
que,  elle  est  plus  intense,  la  rémission  du  matin  est  moins  mai'quée  ;  enfin  la 
prostration  des  forces  est  un  phénomène  initial,  tandis  que  dans  l'entérite 
elle  est  tardive  et  proportionnelle  à  l'abondance  de  la  diarrhée.  De  plus,  les 
douleurs  de  l'entérite  sont  plus  vives  et  plus  générales  que  celles  de  la  fièvre 
typhoïde. — Chez  les  enfants  de  deux  à  sept  ans,  le  cataiThe  intestinal  fébrile 
produit  assez  souvent  une  adynamie  rapide,  la  sécheresse  et  les  fuligiuosités 
de  la  langue,  des  accidents  cérébraux,  et  le  diagnostic,  j'entends  parler  d'un 
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diagnostic  précoce^  avant  Téniption  rosëe  et  la  bronchite,  reste  forcément 
suspendu* 

W^rm9m  diroBl^Mcs.  —  Le  catarrhe  chronique  succède  à  l'état  ligo, 
ou  bien  il  est  primitif  ;  toutes  les  causes  précédemment  énumérées  peineat 
donner  lieu  à  la  forme  chronique  d'emblée,  nuiis  quelques-unes  d'eotR 
elles  ont  à  cet  égard  une  influence  prépondérante  :  ce  sont  les  vices  d'ali- 
mentation, la  mauvaise  hygiène,  l'abus  des  substances  et  des  médicamenti 
irritants  ;  puis  les  lésions  qui  amènent  la  stase  du  système  porte  ;  et  kf 
maladies  dyscrasiques,  telles  que  la  tuberculose,  le  mal  de  Brightelli 
goutte. 

L'ENTÉRocoLn-E  chrouiquc  est  apyrétique  au  début  ;  elle  est  caFadériféf 
par  des  douleurs  peu  aiguës,  qui  reviennent  à  intervalles  Tariables,  surfont 
après  le  repas,  et  qui  consistent,  soit  en  coliques  sourdes,  soit  simpleoienfen 
un  sentiment  pénible  de  pesanteur  et  de  plénitude  abdominales  ;  «lec  ce» 
sensations  anormales  existent  très-ordinairement  des  grognements  Intesti- 
naux, des  borborygmcs  qui  indiquent  la  présence  simultanée  de  liquida  et 
de  gaz  ;  souvent  aussi  le  malade  a  conscience  des  mouvements  périrtil* 
tiques,  il  sent  le  passage  des  matières  d'une  région  intestinale  à  l'autre^  et 
il  parle  volontiei's  de    courants  qui  se  précipitent  violemment  dans  ion 
ventre.  Lorsque  le   rectum  est  iiilf*ressé,  il   y  a  de  vraies  coliques,  fc 
ténesnie  et  des  épreintes.  Dans  bien  des  cas,  ce  malaise  n'apparait  qn'n 
moment  où  les  matières  ingérées  arrivent  au  niveau  des  parties  nubien 
de  trois  à  cinq  heures  après  l'ingestion.  — L'autre  symptôme  caractériiti^ 
est  une  dûirrhvc  rebellr,  qui  produit  de  quatre  à  six  ou  huit  selles  par  jour. 
Les  évacuations  sont  composées  de  matières  fécales  molle  ou  liquides,  doit 
la  couleur  varie  du  liruu  au  jaune  ou  au  vert,  de  mucosités  visqueuses  soa- 
vent  fort  abondantes,   parfois  aussi  d'un  liquide  jaunâtre  purifomie  (Ban- 
berger).  Le  caractère  des  di\jections  varie  non-seulement  chez  les  diveff 
malades,  mais  chez  le  même  individu,  d'un  jour  à  l'autœ.    Aux  fék> 
fécaloïdes  succèdent  souvent  des  évacuations  purement  muqueuses,  et  le 
mucus  concrète  en  membrane  peut  être  expulsé  sous  formes  de  cylindre* 
grisAtres,  d'une  longueur  notable,  que  l'on  serait  tenté  de  prendre  au  prt- 
mier  abord  pour  des  lanil)eaux  de  nmqueuse  ;  mais  un  examen  plus  attentif 
le  microscope,  au  besoin,  prévient  Terreur  en  montrant  que  ces  débris fool 
complètement  amorphes  :  ces  setles  ne  sont  pas  rares  quand  le  catanii^ 
prédomine  dans  la  partie  inférieure  du  côlon,  elles  sont  précédées  et  accom- 
pagnées d'efforts   douloureux.   Dans  d'autres  circonstances,  les  déjectiotf 
sont  encore  différentes  :  elles  sont  composées  de  matières  fécales  conflJ- 
tantes  et  dures,  ou  même  de  scybales,  et  ces  parties  solides  sont  revêtues 
d'une  couche  épaisse  de  mucosités  transparentes,  ou  jaunâtres  ou  puri- 
formes.  Ces  évacuations  sont  presque  toujoui-s  précédées  d'une  constipatiofl 
de  quelques  joui-s,  pendant  lesquels  on  a  pu  ci-oire  à  la  guérison,  et  elle^ 
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«ont  rapidement  suivies  de  selles  liquides  plus  ou  moins  abondantes.  L'hyper- 
^mie  et  Thypersëcrëtion  y  un  moment  diminuées,  ont  reparu  (peut-être 
soos  l'influence  de  l'irritation  produite  par  la  masse  fëcale),  et  avec  elle  est 
revenue  la  diarrhée  caractéristique.  Au  début  et  pendant  un  temps  assez 
long,  l'appétit  et  la  digestion  gastrique  peuvent  rester  intacts  ;  mais  plus  tôt 
oa  plus  tard  on  voit  apparaître  les  symptômes  d*un  catarrhe  chronique  de 
Testomac,  et  la  diarrhée  prend  alora  un  caractère  particulier  :  les  matières 
ingérées  arrivent  dans  l'intestin  sans  avoir  été  convenablement  élaborées 
par  l'estonoAC  ;  elles  l'irrîtent  et  sont  presque  aussitôt  expulsées,  de  sorte 
qu'elles  sont  parfaitement  reconnaissables  dans  les  selles  :  c'est  la  diarrhée 
iieoÊériquê  ou  lientérk.  Du  moment  que  l'estomac  est  intéressé,  Tamaigiisse- 
ment  Dut  de  rapides  progrès. 

Cette  FORME  DURRHÉiQUE  du  catarrhc  est  la  plus  fréquente,  mais  elle  n'est 
pas  la  seule  ;  dans  certains  cas,  la  maladie  présente  une  physionomie  spé- 
ciale qu'il  importe  de  connaître  :  c'est  la  constipation  qui  est  le  fait  domi- 
nant U  semble  que  la  transsudaiion  catarrhale  manque  et  que  l'hypersé- 
crétion glandulaire  existe  seule  ;  les  matières,  agglutinées  et  consistantes, 
circulent  difficilement,  les  mouvements  de  l'intestin  sont  lents  et  paresseux, 
et  la  stagnation  est  complète  jusqu'à  ce  que  ces  matières  mêmes  ou  les 
produits  de  leur  décomposition  accroissent  l'irritation  de  la  muqueuse,  et 
déterminent  une  sorte  de  poussée  aiguc,  qui  a  pour  conséquence  la  disso- 
ciation et  l'expulsion  de  la  masse  fécale  {débâcle).  Dans  cette  variété,  le 
miUoritmeeiBi  constant,  parce  que  le  muciis  concret  qui  stagne  sur  les  points 
de  l'intestin  joue  le  rôle  de  ferment,  et  favorise  la  décomposition  des  ma- 
tières, et  quand  la  distension  de  l'abdomen  est  très-prononcée,  elle  est  à 
son  tour  le  point  de  départ  de  nouveaux  accidents  ;  elle  gêne  l'action  du 
diaphragme,  et  la  respiration  devient  pénible,  elle  entrave  la  circulation  du 
sang  dans  le  segment  inférieur  du  corps,  et  provoque  une  fluxion  compen- 
satrice vers  l'extrémité  céphaliquc  ;  c'est  dans  ces  conditions  que  l'expul- 
sion de  quelques  gaz  est  pour  les  malades  un  vcriabic  soulagement. 
Quoiqu'il  n'y  ail  pas  ici  de  diarrhée  continuelle,  ramaigrissement  n'est  pas 
moins  certain  que  dans  la  variété  précédente,  parce  que  le  revêtement 
muqueux  de  la  paroi  intestinale  restreint  ou  annihile  l'élaboration  et  la 
résorption  des  matières  assimilables  ;  cet  elTet  est  d'autant  plus  marqué, 
d'autant  plus  précoce,  que  la  lésion  remonte  plus  haut  dans  l'intestin 
grêle. 

Le  catarrhe  pur  stase  mécanique  des  maladies  du  foie  et  du  cœur,  celui  des 
hémorrhoidaires  et  des  goutteux,  sont  ceux  qui  présentent  le  plus  souvent 
cette  forme  symptomatique.  Les  individus  qui  en  sont  afleclés  tombent  faci- 
lement dans  un  état  d'hypochoudrie,  qui  n'est  pas  un  des  traits  les  moins 
caractéristiques  de  la  maladie. 

La  MARcnR  du  catarrhe  chronique  de  l'intestin  n'est  ni  continue  ni  régu- 
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lière  ;  il  y  a  de  nombreuses  alternatives  en  bien  et  en  mal,  et  la  durée  ne 
peut  être  précisée  ;  elle  est  comprise  entre  quelques  semaines  et  plusieurs^ 
mois. 

La  guérison  est  la  terminaison  la  plus  fréquente,  lorsque  la  maladie  n'eit 
pas  liée  à  un  état  incurable  lui-même,  comme  la  tuberculose  polmonaire, 
le  mal  de  Bright  ou  la  cirrhose  du  foie.  Cependant,  abstraction  faite  de  cet 
catarrhes  symptomatiques,  l'entérite  chronique  à  forme  diarrfaéique  pesl 
par  elle-même  amener  la  mort.  Dans  ce  cas,  la  persistance  des  éTacoalisB» 
et  de  l'insuffisance  nutritive  produit  une  émaciation  rapide,  la  fiërre  s'al- 
lume et  prend  le  caractère   hectique  ;   souvent  aussi  la  présence  du  fu; 
dans  les  selles  indique  la  formation  d'ulrénitûms  intesHnaieSj  la  peau  devient 
sèche  et  rugueuse,  les  téguments  décolorés  ont  un  aspect  sale  et  terreox,  d 
le  patient  succombe  dans  le  marasme,  avec  ou  sans  hydropisie  cadhedifoe. 
On  a  dit  que  ces  diarrhées  chroniques  à  consomption  rapide  et  à  fièvre  pré- 
coce doivent  toujours  éveiller  l'idée  de  quelque  affection  tubercnleiae  de 
Tintestln  lui-même,  des  ganglions  mésentériqucs  ou  des  poumons;  lare- 
marque  est  juste,  et,  dans  la  majorité  des  cas,  un  examen  attentif  dëoMMlre 
que  telle  est,  en  effet,  la  source  de  Tentérite  grave,  surtout  dans  la  fenne 
ulcéreuse  ;  mais  cette  relation  étiologique  n'est  pas  constante  ;  le  catanlie 
intestinal  chronique  peut  tuer,  encore  bien  qu'il  soit  indépendant  de  la 
tuberculose. 

Le  catarrhe  chronique  présente  parfois  une  autre  terminaison,  qui  est 
une  véritable  mutation  morbide  ;  lorsqu'il  occupe  la  partie  inférieure  dn  gr» 
intestin  et  qu'il  aboutit  à  rulcération,  les  phénomènes  graduellement  modi- 
fiés  font  place  au\  symptômes  de  la  dysenterie, 

CiiKz  i/rnfant  au-dessous  de  deux  ans,  le  catarrhe  chronique  présente 
toujours  la  forme  diarrhéiquc  ;  il  est  £:ouvent  accompagné  de  vomissements 
opiniâtres,  et  il  est  incomparablement  plus  grave  que  chez  l'adulte;  il  tue 
souvent  par  consomption. 

Le  diagnostic  nosologique  est  sans  difficultés  ;  l'apyrexie  sufQt  pour  distin- 
guer l'entérite  chronique  à  diarrhée  abondante  de  la  Gèvre  typhoïde  à  marciie 
lente.  — Le  cancer  de  l'intestin  a  un  phénomène  commun  avec  lecatairhe 
à  constipation,  ce  sont  les  débâcles  subites  et  abondantes;  il  sera  recoun 
d'après  les  caractères  des  évacuations,  formées  par  du  sang,  de  la  sanieoa 
du  pus^  par  les  signes  extérieurs  de  la  diathèse,  parla  palpation  abouinaleoi 
le  toucher  rectal,  qui  révélera  souvent  l'existence  d'une  tumeur.  — Coffloe 
le  catarrhe  chronique  est  très-souvent  symptomatique,  le  diagnostic  poik- 
(féni'jue  ne  doit  Jamais  être  négligé;  pour  ne  parler  que  des  faits  les  ph» 
communs,  la  tuberculose,  le  mal  de  Bright,  les  maladies  hépato-cardiaqoc^ 
sont  les  éventualités  qui  doivent  suriout  fixer  l'attention. 
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TRAITEMENT. 


Les  i>i«iB«  »if  acs  légères  réclament  à  peine  autre  chose  qu'un  traite- 
ment diététique  :  repos,  cataplasmes  émollients  sur  le  ventre^  layements  adou- 
cissants à  la  guimauve  ou  à  la  graine  de  lin  ;  boissons  mucilagineuses,  diète 
plus  ou  moins  complète  selon  l'intensité  des  douleurs  et  le  siège  du  cataiThc. 
Si  les  coliques  sont  foi-tes^  toute  alimentation  solide  doit  être  laissée  de  c^té; 
il  en  est  de  même  dans  le  catarrhe  généralisé  à  Tintcstin  grêle^  surtout 
quand  Tictère  démontre  la  pai*ticipation  du  duodénum.  Si  au  contraire  le 
gros  Intestin  est  seul  en  cause,  la  diète  est  illogique;  on  peut  fort  bien  nourrir 
le  malade  au  moyen  des  aliments  qui  sont  élaborés  parle  suc  gastrique,  pan- 
créatique et  biliaire;  il  faut  éviter  simplement  que  la  viande  ne  contienne 
des  filaments  tendineux  ou  aponévrotiques  ;  il  faut  proscrire  les  légumes  à 
cause  de  la  cellulose,  toutes  substances  qui  passent  sans  changement  dans 
le  gros  intestin  et  l'iiTitent  directement.  Lorsqu'au  bout  d'un  jour  ou  deux 
les  douleurs  ne  sont  pas  calmées  et  que  la  diarrhée  persiste,  il  convient  d'ad* 
ministrer  quelque  préparation  opiacée  ;  mais  il  ne  faut  jamais,  dans  ces 
formes  légères,  donner  les  nai'cotiques  dès  le  début,  car  les  selles  initiales 
sont  réellement  utiles,  parce  qu'elles  débarrassent  l'intestin  des  matières  fer- 
mentescibles  qu'il  peut  contenir.  Une  fois  ce  résultat  cflectué,  les  opiacés 
répondent  à  la  double  indication  de  calmer  la  douleur,  et  de  restreindre  la 
Iransfodalion  et  la  sécrétion  intestinales. 

En  tout  cas,  il  faut  rechercher  I'indication  causale,  qui  peut  être  parfois 
avantageusement  remplie.  Si  le  catarrhe  est  la  suite  d'un  refroidissement, 
les  diaphorétiques  doivent  compléter  le  traitement  diététique,  et  parmi  les 
opiacés  il  faut  donner  la  préférence  à  la  poudre  de  Dover.  —  Si  la  maladie 
est  la  suite  d'écarts  de  réyime  ou  d'une  mauvaise  alimentation,  il  convient, 
après  quelques  jours  de  traitement  anodin  dirigé  contre  les  symptômes  aigus, 
de  modifier  la  muqueuse  iiritée  par  les  ingesta,  et  les  purgatifs  salins  sont  le 
meilleur  moyen  de  couper  court  à  la  diarrhée  qui  menace  de  persister.  — 
Quand  le  catarrhe  intestinal  est  lié  à  celui  de  l'estomac,  ce  dernier  fournit 
l'indication  principale  :  un  vomitif  suivi  d'un  purgatif  constitue  le  traite- 
ment le  plus  efQcace.  —  Le  catarrhe  lié  à  la  dysménorrhée  ou  aux  hémoT' 
rhoides  ne  peut  être  modifié  diiectement;  il  cède  de  lui-même  lorsqu'une 
médication  appropriée  a  remédié  au  désordre  pathogénique. — Le  catarrhe  des 
goutteux  ne  survient  que  lorsque  la  goutte  articulaire  disparait,  je  ne  l'ai  du 
moins  jamais  observé  dans  d'auti'cs  circonstances;  et  tant  que  cette  situation 
persiste,  les  traitements  dirigés  contre  le   trouble  intestinal    lui-même 
échouent  invariabJement  ;  si  au  contraire  on  réussit  à  rappeler  la  fluxion 
des  jointures  au  moyen  de  sinapisnies  ou  de  vésicatoires,  la  déteimination 
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snr  riHnIiB  ëuparait  incontinent  :  plusieurs  fois  déjà  j'ai  constaté  le  fait  de 
manière  à  n'en  pouitÉr  éMàler. 

Dans  les  formes  graves  sans  miktiion  causale  bien  définie^  la  médication 
doit  être  plus  énergique  ;  les  accidents  aigos  initiaux  sont  souvent  combattus^ 
par  des  applications  de  sangsues^  soit  sur  le  Tentre,  soit  à  l'anus.  Je  crois 
que  cette  pratique  doit  être  réservée  pour  l'entérite  localisée  que  nous  étudie- 
rons bientôt  sous  le  nom  de  typtilite.  L'atténuation  des  doulean»  qui  est  le 
seul  effet  certain  de  l'émission  sanguine^  peut 'être  obtenue  au  moyen  de 
l'opium^  surtout  au  moyen  des  injections  sous-cutanées,  et  comme  renténH 
colite  grave  est  souvent  accompagnée  d'un  éiat  fyphoUle,  toute  spoliation  inu- 
tile doit  être  évitée.  Loi^ue  l'opium  ne  réussit  pas  à  calmer  rapidement  les 
douleurs,  on  y  arrive  infailliblement  avec  les  applications  de  glace  sur  le 
rentre  :  ces  moyens,  combinés  avec  la  diète  et  les  boissons  émoUienteSf  con  - 
stituent  le  traitement  de  la  période  de  début  ;  quand  la  diminution  des  dou- 
leurs et  de  la  fièvre  indique  le  déclin  de  cette  pbase  initiale,  la  diarrhée  et 
l'adynamie  sont  les  principales  sources  des  indications.  L'opium,  sous  forme 
de  laudanum  ou   de   diascordium  cl  le  sous-nitrate  de   bismoth  sont  les 
moyens  les  plus  utiles  pour  combattre  la  diarrhée  :  on  les  donne  par  la 
bouche  et  en  lavements  ;  ce  dernier  procédé  doit  être  préféré,  lorsque  la 
lésion  occupe  le  gros  intestin.  Si  la  diarrhée  persiste  malgré  cette  médica- 
tion, il  faut  recouvrir  l'abdomen  d'un  large  vésicatoire  volant  ;   cette  pra- 
tique est  presque  toujours  suivie  de  succès.  L'indication  tirée  de  l'état  des 
forces  est  plus  ou  moins  urgente,  selon  les  cas  :  en  thèse  générale,  il  faut 
alimenter  légèrement  le  malade,  aussitôt  que  les  phénomènes  intestinaux 
sont  un  peu  calmés,  et  lorsque  apparaissent  des  signes  de  faiblesse,  îl  faut^ 
à  quelque  époque  que  ce  soit,  et  sans  se  préoccuper  de  l'état  de  l'intestin, 
administrer  le  quinquina  et   le  vin  ;  l'opium  ne  doit  plus  dès  Ion  ^tre 
donné  qu'avec  une  grande  réserve,  c'est  par  le  bismuth  et  les  vésicatoircf^ 
qu'il  faut  combattre  la  diarrhée. 

Le  CATARRHE  ciioLÉRiKORME  doit  êtrc  couibattu  par  la  glace  et  l'opium  ;  la 
glace  est  donnée  en  nature,  les  boissons  sont  glacées,  on  applique  de  la  glace 
sur  le  ventre  :  ces  moyens  suffisent  souvent.  Si  le  flux  persiste,  on  donne 
l'opium  à  petites  doses  fréquemment  répétées;  on  administre  de  20  à 
30  gouttes  de  laudanum  de  Sydenham  dans  une  potion  cordiale,  qui  est  prise 
par  cuillerée  toutes  les  heures.  Si  la  potion  est  vomie,  ce  qui  n'est  pas  rare, 
on  a  la  ressource  des  injections  hypodermiques  de  mttrphine.  Comme  bois- 
son, l'eau  glacée,  le  vin  glacé,  doivent  être  préférés.  —  En  raison  du  coUap- 
sus,  souvent  très-rapide,  il  faut  se  préoccuper  en  même  temps  de  rétablir  ou 
de  maintenir  la  calorification  au  moyen  de  linges  chauds,  de  frictions  sti- 
mulantes, de  sinapismes  ;  on  peut  aussi  exciter  le  système  nerveux  par  des 
vésicatoires  ammoniacaux.  Si  les  médicaments  liquides  sont  tolérés  au  mo- 
ment où  le  coUapsus  survient,  je  remplace  le  laudanum  dans  la  potion  cor- 
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diale  par  de  l'eau-de-vie  àfai  iaie  ^  30  à  60  grammes^  j'y  ajoute  l'acëtate 
d'ammoniaque  kMâtm  de  10  grammes^  et  j'ai  obtenu  ainsi  de  rapides  suc- 
cès; fi  Iftp^Cfon  est  Tomie,  on  a  encore  la  ressource  de  faire  prendre  par 
petites  cuillerées  de  l'ean-de-yie  glacée  :  ce  liquide  est  parfois  toléré  à  l'ex- 
clusion de  tout  autre.  —  Dès  que  les  accidents  graves  sont  conjurés^  on  di- 
minue graduellement  les  doses  de  l'opium  oa  de  l'alcool^  et  la  convalescence 
doit  être  attentivement  surveillée  au  point  de  vue  de  l'alimentation  ;  aux 
doses  près^  lé  traitement  est  le  même  à  tous  les  âges. 

Chez  l'eitfant  à  la  mamelle^  le  traitement  du  catarrhe  aigu  commun  pré- 
sente quelques  particularités;  il  faut,  avant  tout,  s'assurer  de  la  bonne  qua- 
lité du  lait  de  la  nourrice^  et^  pour  peu  qu'il  y  ait  quelque  doute,  la  rem* 
placer  auaritAt  ;  il  faut  donner  à  teter  moins  souvent,  régler  ngoureusement 
les  heures  de  l'allaitement,  et  donner  dans  l'intervalle  de  l'eau  gommée,  ou 
quelques  cuillerées  d'une  potion  contenant  de  l'eau  de  chaux  et  du  sirop  de 
coing.  Ces  moyens  suffisent  souvent  ;  dans  le  cas  contraire,  on  administre  de 
petits  lavements  additionnés  d'amidon  ou  de  bismuth,  au  besoin  d'tme  ou  deux 
gouttes  de  laudanum  de  Sydenham  ;  enfin  on  a  la  ressource  du  vésicatoire 
abdominal,  qui  n'est  pas  moins  efficace  que  chez  l'adulte.  L'enfant  sera 
change  souvent,  maintenu  dans  un  état  de  propreté  parfaite,  et  si  la  peau 
est  chaude,  la  fièvre  un  peu  vive,  il  est  bon  de  lui  donner  tous  les  joui*s  un 
ou  deux  bains  émollients. 

Le  catarrhe  qui  survient  au  moment  du  sevrage  reconnaît  souvent  pour 
cause  la  cessation  prématurée  de  l'allaitement  ;  il  suffit  alors,  pour  faire 
cesser  les  accidents,  de  rendre  une  bonne  nourrice  à  l'enfant.  Souvent  on 
n'a  pas  cette  ressource,  soit  parce  qu'il  s'est  écoulé  trop  de  temps  depuis  le 
âevrage  et  que  le  petit  malade  ne  veut  plus  prendre  le  sein,  soit  parce  qu'on 
n'a  pas  de  nourrice  à  sa  dispositioi>  :  en  tout  cas,  la  rè^lc  est  la  munie,  il  faut 
soumettre  Tenfant  à  une  alimentation  exclusivement  lactée  ;  si  le  lait  de 
\ache  n'est  pas  toléré,  il  faut  essayer  du  lait  de  chèvre  ou  d'ànesse,  du  lait 
(le  femme  en  boisson,  mais  souvent  il  suffit  d'ajouter  au  lait  du  bicarbonate 
^^e  soude,  du  saccharatc  de  chaux  ou  de  l'eau  de  chaiLv  pour  en  assurer  la 
digestion.  Les  heures  de  repas  seront  réglées,  et  dans  l'intervalle  on  peut  ad- 
ministrer la  décoction  blanche  de  Sydenham,  ou  une  potion  calcique  ;  enfin 
on  a,  comme  tantôt,  la  ressource  des  lavements  légèrement  laudanisés  et 
des  vésicatoires.  La  convalescence  est  longue,  souvent  coupée  par  des  re- 
chutes, et  ce  n'est  qu'avec  de  grands  ménagements  qu'on  réussit  à  substi- 
tuer au  lait  l'alimentation  ordinaire  :  les  œufs,  la  viande  très-peu  cuite  ré- 
duite en  pulpe,  sont  les  substances  que  l'on  peut  essayer  tout  d'abord  ;  elles 
sont  généralement  mieux  tolérées  que  les  liquides  et  les  bouillies.  Même 
chex  l'enfant  en  sevrage,  à  fortiori  chez  l'enfant  plus  âgé,  je  n'hésilerais 
pas,  en  cas  d'adynamie,  à  prescrire  (|ue)ques  cuillerées  à  café  de  vin  de 
Malaga. 
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Dans  toutes  les  formes  de  catarrhe  intestinal,  tant  aigu  que  chronique, 
chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  on  a  préconisé  le  nitrate  d'argent  admi« 
nistré  par  la  bouche  ou  en  lavements  ;  je  l'ai  maintes  fois  essayé  chez  l'adulte, 
et  n'ai  jamais  observé  les  heureux  effets  qui  lui  ont  été  attribués.  Ces  insuc- 
cès m'ont  médiocrement  surpris  :  quand  le  médicament  est  donné  par  k 
bouche,  on  en  conçoit   à  la  rigueur  l'action  sur  une  muqueuse  gastrique 
à  sécrétions  altérées  et  alcalines  ;  quand  il  est  donné  en  layements,  on  en 
conçoit  Faction  topique  sur  la  muqueuse  rectale  enflammée  ou  ulcérée;  nue 
pour  l'entérocolitc  je  cherche  en  vain  comment  le  nitrate  d'argent,  sel  fort 
instable  pourrait  agir  sur  la  partie  malade,  et  je  ne  suis  point  étonné  de  loir 
manquer  un  effet  dont  je  ne  saurais  saisir  la  modalité. 

Dans  les  forâtes  chroBlqaes,  il  faut  rechercher  soigneusement  ïuoikà' 
TioN  CAUSALE,  parcc  que  le  catarrhe  chronique  est  encore  moins  sooveotfMi- 
mitif  que  Taigu.  Celles  de  ces  indications  qui  ont  été  examinées  taniôt  sont 
communes  aux  deux  formes,  et  les  moyens  de  les  remplir  sont  les  mèma 
dans  les  deux  cas;  mais,  en  outre,  le  catarrhe  chronique  en  présente  ^!« 
ques-unes  qui  lui  sont  propres.  Ainsi,  dans  le  catarrhe  par  stase  mkaépei 
l'indication  causale  est  remplie  avec  succès  par  des  applications  de  flMgsaes 
à  l'anus,  et  par  les  drastiques,  qui,  en  provoquant  une  abondante  tna»- 
sudation,  diminuent  la  tui'gescence  et  la  stase.  —  Dans  le  catanbeitf^- 
mùiue  (mal  de  Brighl),  l'indication  causale  est  de  migeure  importttce. 
Dans  le  but  de  débarrasser  l'intestin  des  matériaul  déviés  qui  l'inileolj 
il  faut  s'appliquer  à  déterminer  une  diurèse  abondante,  et,  en  tout  em  il 
faut  se  garder  d'arrêter  le  flux  intestinal,  puisc{ue  la  rétention  des  mitièR^ 
ainsi  éliminées  serait  suivie  d'une  intoxication  grave.  —  Le  catarrhe  m^ 
initient  d'orùiinp  juilustre  ne  guérit  que  parle  sidfate  de  quinine  etlespre* 
parations  de  quinquina.  —  Dans  le  catarrhe  lié  à  la  tuberculose  pulmùmirf' 
rindication  causale  est  fort  nette,  mais  elle  ne  peut  être  remplie,  etletrù- 
lemcnt  symptoniatique  est  le  seul  qu'on  puisse  se  proposer;  il  en  est  de 
uiême  des  catarrhes  chroniques,  qui  ne  présentent  aucune  indication  ptl^ 
génique  délinie. 

En  raison  de  la  longue  durée  de  la  maladie  et  de  ses  effets  éminemn^^ 
spoliateui"s,  l'alimentation  ne  peut  être  supprimée;  elle  doit  être  dimino^* 
et  surtout  choisie  de  telle  sorte  qu'elle  mette  uniquement  en  jeu  les  fonc- 
tions gastriques.  On  obtient  ce  résultat  au  moyen  d'une  alimentation  excl»»- 
sivement  animale,  mais  la  viande  doit  être  dépouillée  de  toutes  les  partie^ 
tendineuses  et  apoiu'vrotiques,  de  toute  sa  graisse,  et  elle  doit  être  grillée» 
sans  addition  de  beurre  ni  de  sauce  d'aucune  sorte  ;  on  peut  la  faire  trofl*' 
tiser  avec  quelques  gouttes  de  jus  de  citron,  et  le  régime  est  complélép*'' 
du  bouillon  en  petite  quantité  et  du  vin.  Ces  prescriptions  supposent  l'esiO' 
mac  intact;  s'il  participe  à  l'état  catarrhal,  c'est  lui  qui  fournit  Iw  indication* 
les  plus  urgentes,  et  il  est  souvent  avantageux  de  commencer  le  traitefl»^"' 
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ptr  un  vomitif  suivi  d'un  purgatif.  La  médication  varie  suivant  la  forme  que 
revêt  la  maladie. 

Dans  la  l«raM  dlarrliélqve^  il  faut  arrêter  le  flux  intestinal  :  les  opiacés 
et  le  bismuth  sont,  comme  dans  l'état  aigu^  nos  agents  les  plus  puissants  ; 
on  peut  allier  le  bismuth  au  diascordium  avpc  addition  d'une  petite  dose 
d'extrait  thébaîque,  ou  bien  on  peut  administrer  le  laudanum  et  le  bismuth 
en  potion.  Lorsqu'il  n'y  a  pas  de  douleurs^  que  les  selles  sont  fréquentes, 
abondantes  et  très- liquides^  il  est  préférable  de  renoncer  à  l'opium  et  de 
Dure  prendre  le  bismuth  en  nature  par  cuillerées,  au  nombre  de  trois  à  six 
par  jour,  selon  la  méthode  conseillée  par  Monneret  ;  si  la  diarrhée  est  moins 
abondante,  on  peut  se  contenter  d'administrer  le  bismuth  à  la  dose  de  Uh 
6  grammes  par  jour  en  deux  ou  trois  fois.  Dans  le  cas  où  les  évacuations 
sont  fétides,  où  il  y  a  du  météorisme^  il  convient  d'unir  au  bismuth  le  char- 
bon végétal  à  parties  égales  ;  on  obtient  ainsi  de  très-bons  résultats.  Pour 
éviter  le  dégoût  et  l'intolérance  gastrique,  il  faut  avoir  soin  de  ne  pas  pro- 
longer au  delà  de  quelques  jours  l'administration  des  médicaments  par  la 
bouche  ;  il  faut  de  toute  nécessité  laisser  reposer  Testomac,  et  pendant  ces 
intervalles,  on  peut  recourir  aux  lavements  médicamenteux  au  laudanum 
et  au  bismuth,  ou  bien  à  l'extrait  de  ratanhia,  avec  la  décoction  de  la  même 
plante  pour  véhicule.  C'est  suriout  dans  le  catarrhe  du  gros  intestin  que  ces 
lavements  astringents  sont  utiles  ;  si  la  persistance  de  la  diarrhée  et  les  mo- 
difications des  selles  indiquent  la  probabilité  d'ulcérations,  les  lavements  de 
ratanhia  très-chsurgés  de  bismuth  sont  encore  un  des  meilleurs  modes  de 
traitement. 

Dans  ces  cas  rebelles,  il  ne  faut  pas  éterniser  la  médication  opiacée,  si, 
méthodiquement  employée,  elle  a  échoué  ;  on  a  alors  la  ressource  des 
astringents,  tels  que  le  tannin,  le  cachou,  le  colombe,  le  quinquina,  qu'on 
donne  en  pondre,  soit  par  la  bouche,  soit  en  lavements.  Lorsque  les  sym- 
ptômes démontrent  que  la  lésion  occupe  l'S  iliaque  et  le  rectum,  il  n'est  pas 
de  traitement  plus  promptemcnt  efficace  que  les  lavements  au  nitrate  d'ar- 
gent, i5  à  30  centigrammes  pour  30  grammes  d'eau  ;  c'est  là  une  véritable 
cautérisation  :  elle  provoque  des  douleurs  vives,  des  selles  membraneuses 
et  sanguinolentes  ;  mais,  quand  le  diagnostic  est  exact,  elle  trompe  rarement 
l'attente.  Ce  lavement  doit  être  administré  au  nwyen  d'une  seringue 
de  verre,  et  il  peut  être  répété,  si  besoin  est,  au  bout  de  deux  ou  trois 

jours. 

Pour  peu  que  le  catarrhe  de  l'intestin  grêle  résiste  aux  moyens  ordinaires, 
il  faut  prescrire  la  viande  crue.  Les  résultats  de  cette  alimentation  exclusive 
sont  vraiment  surprenants.  Les  enfants  prennent  la  pulpe  de  viande  avec  de 
la  gelée  de  groseilles;  aux  adultes,  je  la  donne,  suivant  les  cas,  avec  un  peu 
d'eau -de*vie,  ou  simplement  avec  du  sel  et  du  poivre,  ou  bien  encore  mêlée 
à  des  œufs  brouillés  :  ce  dernier  procédé  a  l'avantage  d'amener  moins 
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promptement  la  répugnance  ;  je  le  recommande  expressément.  Cette  ali- 
mentation n'exclut  pas  l'usage  du  vin^  et  l'on  obtient  ainsi  de  véritables 
résurrections  chez  des  individus  qui  ont  déjà  atteint  la  période  d'émaciation 
et  de  marasme.  11  peut  se  faire  que  la  viande  ne  soit  tolérée  sous  aucune 
forme,  ou  qu'elle  aggrave  les  accidents  ;  le  régime  lacté  pur  doit  alors  être 
institué  ;  il  procure  souvent  une  amélioration  rapide.  Lorsque  le  catarrhe 
diarrhéiquc  résiste  aux  médications  précédentes^  il  ne  faut  pas  négliger  les 
vésicatoires  volants  sur  le  ventre  ;  ils  sont  au  moins  aussi  utiles  que  dans 
l'état  aigu.  11  est  bon  de  noter  que^  dans  des  cas  tout  à  fait  tenaces  de  plu- 
sieurs années  de  durée,  on  a  obtenu  une  guérison  complète  au  moyen  de  la 
sti^chnine  ;  le  fait  de  Shoycr  est  à  cet  égard  bien  démonstratif. 

Toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible^  les  malades  ont  avantage  i  ha- 
biter la  campagne  dans  une  localité  élevée  et  sèche  ;  en  tout  cas,  ib  énie- 
ront  l'humidité,  ils  porteront  de  la  flanelle^  en  outre  une  large  ceintiire  de 
laine  sur  le  ventre,  et  par  un  exercice  modéré,  des  frictions  sèches  s  il  le 
faut,  ils  exciteront  Taclivité  sécréioire  de  la  peau.  —  11  arrive  asseï  sonveal 
que  la  maladie,  amendée  par  un  traitement  convenable,  ne  se  manifeste  plus 
que  par  une  diarrhée  habituelle;  il  n'y  a  pas  de  douleurs,  pas  même  de 
malaise,  l'appétit  est  bon,  la  digestion  gastrique  est  excellente  ;  mais  tous 
les  jours  il  y  a  deux  ou  trois  selles  liquides  :  la  diacrise  intestinale  semble 
devenir  une  habitude  de  l'organisme.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  s'il  n'y  a 
pas  de  contre-indication  dans  les  poumons  ni  dans  le  cœur,  rhydrothénpî^ 
avec   sudation    consécutive  est  le    meilleur  traitement  qui  poisse  Hre 
conseillé. 

Dans  le  cataruhe  a  constipation  et  à  météorisme,  la  marche  à  suivre  e?l 
différente  :  ralimcntation  ne  doit  plus  être  exclusivement  animale,  il  laut  r 
introduire  les  végétaux  herbacés  et  les  fi-uits,  et  remplacer  de  temps  en 
temps  la  viande  dite  noire  par  le  poulet  et  le  poisson  ;  les  crustacés  et  16$ 
farineux  sont  absolument  interdits.  La  constipation,  étant  le  résultat  da 
revêtement  muqueux  de  l'intestin,  doit  être  prévenue  et  combattue  par l6> 
purgatifs,  qui  provoquent  une  transsudation  séreuse  abondante,  capable  àt 
débarrasser  la  muqueuse  ;  les  préparations  drastiques,  pilules  d'Andersoo, 
de  Frank,  sont  souvent  employées  dans  ces  circonstances  ;  mais  je  préfère 
les  eaux  purgatives  naturelles,  dont  on  fait  prendre  pendant  quelque  tempF 
un  veiTc  le  matin  à  jeun,  tous  les  deux  ou  trois  jours.  Cela  fait,  on  cherche 
à  maintenir  la  régularité  des  selles  au  moyen  de  la  belladone;  il  est  bon  de 
prolonger  le  moins  possible  l'usage  des  piu*gatifs.  En  même  temps of> 
prescrit  la  poudre  de  charbon  à  la  fm  des  repas,  dans  le  but  de  restreindre 
la  décomposition  des  matières  et  d'absorber  les  gaz  formés  ;  et  ces  iodica* 
lions  symptomaliques  une  fois  remplies,  on  cherche  à  modiGer  les  sécré* 
lions.  La  térébenthine  en  capsules  (deux  à  six  par  jour)  est  le  remède  que  j^ 
liens  pour  le  plus  efficace;  il  est  parfaitement  compatible  avec  l'usage ^^^ 
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charbon.  —  Dans  cette  forme^  les  eaux  minérales  ont  une  efûcacité  sans 
égale;  celles  de  Carlsbad,  d'Ems,  de  Kissingen^  de  Marienbad,  de  Royat,  de 
Vichy,  méritent  d'être  signalées. 


CHAPITRE  II. 

IlVFliAMIlATIOlV  niJ  €ie€lJM.  —  TYPBIilTE. 

L'inflammalion  du  caecum  dans  le  cours  d'une  entérocolite  commune  ne 
présente  aucune  particulaiité  ;  il  n'en  est  pas  de  même  de  celle  qui  se  dé- 
veloppe isolément.  Celle  forme,  qui  a  été  individualisée  par  le  nom  de 
«TpMlie  (1),  peut  être  produite  par  les  causes  ordinaires  du  catarrhe  intes- 
tinal,  mais  dans  la  majorité  des  cas  elle  résulte  de  la  présence  de  quelque 
corps  étranger,  plus  souvent  encore  de  la  rétention  de  matières  fécales, 
durcies  et  condensées  (iyphlite  stercorale).  Ainsi  spécialisée  par  ses  causes^ 
la  maladie  ne  l'est  pas  moins  par  ses  symptômes  et  ses  diverses  terminai- 
sons. Les  phénomènes  de  la  typhlite  conûrmée  [sont  précédés  d'une  consti- 
pation opiniAtrc,  ou  bien  d'une  diaiThée  catarrhale,  alternant  avec  de  la 
constipation,  suivant  que  la  rétention  est  plus  ou  moins  complète,  suivant 
aassi  que  l'irritation  est  limitée  au  cœcum  ou  s'étend  au  reste  du  gros 
intestin  ;  mais  ce  qui  est  caractéristique,  c'est  une  douleur  dans  la  fosse 
iliaque  droite,  et  une  tumeur  de  forme  particulière  dans  la  même  région. 
Ia  douleur  est  continue,  mais  exacerbante  ;  elle  augmente  par  la  pression, 
et  elle  coïncide  ordinairement  avec  une  tension  pénible  et  un  développe- 
ment exagéré  de  tout  l'abdomen.  La  tumeur  atteint  son  plus  grand  volume 
dans  la  typhlite  stercorale  ;  elle  est  bien  moins  grosse  dans  les  autres  cas, 
parce  qu'alors  elle  résulte  simplement  du  gonflement  des  parois  de  Tintes^ 
tin,  mais  elle  est  constante  dans  son  existence  et  dans  sa  forme.  C'est  une 
tuméfaction  bien  limitée,  cylindiique,  à  extrémité  inférieure  bien  circon- 

(i)  U5GBI,  Commentarius  de  morbis  intest,  cœcL  Lipsiœ^  1828.  —  Goldbbck, 
Veber  Geschwùlste  in  fier  rechten  Hûftheingegeml.  Worms,  1830.  —  Ferral,  Edinb, 
Jaum,,  1831.  —  Puchelt,  Klin,  Annalen,  Vlll.  —  Med.  Annalen^  I.  —  Postuuma, 
De  intest.  Cffci  ejusque  processus  vermiformis  patholoyia.  Groningra?,  1837.  —  Bam- 
BncD,  Wiener  med,  Wochens.^  1853.  —  Wûrzburyer  Verhandl,,  1858.  — Loc,  cit. 

—  Ofpolzei,  Wiener  med,  Wochcns.^  1863.  —  Priobomme,  Péritonite  de  la  fosse 
iliaque  droite  par  perforation  intest.  {Recueil  de  viém,  de  méd.  milit,,  1866).  — 
Baitbolow,  On  typhlitis  and  perityphlitis,  cic,  {American  Journ,  of,  med,  se,  1866). 

—  Blatir,  Recherches  sur  la  typhlite  et  la  pérityphlite  consécutive^  Ihcse  de  Pari», 
|g68.  —  Adler,  Typhlitis  stercoralis^  peritonitis  circumscriptn^  etc.  {Allg,  Wiene** 
tne*L  ZetY.,1868). 
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sente,  à  extrémité  supérieure  moins  nette  ;  rempàtenienl  supérieur  remonte 
plus  ou  moins  haut,  selon  que  le  ccMon  ascendant  paHicipe  ou  non  à  Tin- 
flammation.  Cette  tumeur,  qui  reproduit  exactement  la  configuration  du 
caecum,  est  tout  à  fait  mate  à  la  percussion  quand  elle  est  stercorale  ;  elle 
donne  seulement  de  la  submatité  ou  une  diminution  de  sonorité,  lorsqu'elle 
est  constituée  par  un  simple  empâtement  pariétal.  Que  la  typhlite  soit 
stercorale  ou  non,  la  constipation  est  habituelle  si  le  reste  de  l'intestin  est 
intact,  parce  que  la  tunique  musculaire  du  cœcum  est  paralysée  ;  si  les 
calons  sont  atTeclés  de  catarrhe,  il  y  a  une  dianhée  d'abondance  variable, 
et  les  selles  peuvent  être  muco-sanguinolentes  avec  épreintes  et  ténesme 
dans  le  cas  où  l'inflammation  s'étend  vers  l'S  iliaque  et  le  rectum.  Lorsque 
les  symptômes  sont  très-aigus,  la  douleur  peut  se  faire  sentir  dans  la  région 
lombaire  et  dans  la  cuisse  droite,  et  l'on  observe  parfois  la  rétraction  du 
testicule  de  ce  côté.  Dans  la  typhlite  stercorale,  Tamas  fécal  peut  remonter 
assez  haut  pour  obturer  la  valvule  iléo-cœcale,  et  empêcher  le  passage  des 
matières  de  l'intestin  grêle  dans  le  côlon  ;  on  voit  alors  se  développer  les 
phénomènes  d'une  occlusion  intestinale,  dont  les  antécédents  et  la  tumeur 
iliaque  révèlent  l'origine. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  maladie  est  apy rétique,  la  fièvre  n'appariient 
guère  qu'à  la  typhlite  p.ir  corps  étranger;  la  rè-^olltion  est  la  terminai- 
son la  plus  commune,  et  elle  peut  être  obtenue  même  après  l'apparition 
des  symptômes  de  l'étranglement  interne.  Parfois  cependant  l'évolution  est 
fâcheuse,  et  l'inflammation  du  cœcum  devient  le  point  de  départ  de  divers 
accidents,  toujours  graves,  et  souvent  mortels.  —  Sans  perforation,  la 
phlegmasie  peut  s'étendre  par  contiguïté  au  tissu  cellulaire  qui  sépare  l'in- 
testin du  fascvi  iiôica  et  donner  lieu  à  un  phlegmon  iliaqle  [pèriiypMUe) ; 
dans  d'autres  circonstances,  elle  s'étend  du  côté  du  péritoine,  et  détermine 
une  pi^.KiTOMTE  qui  est  d'ordinaire  circonscrite,  mais  qui  peut  gagner  la 
totalité  de  la  séreuse.  —  L'inflammation  du  ca?cum  prend  parfois  le  carac- 
tère ulcéralif,  et  aboutit  à  la  perforation  :  si  l'ouverture  a  lieu  en  arrière 
dans  la  région  où  l'intestin  n'a  pas  de  revêtement  séreux,  répanchemcnt 
des  matières  se  fait  dans  le  tissu  cellulaire  iliaque,  et  donne  naissance  à  un 
phkfjmon  ganqréwns  (abcès  stercoral)  avec  infiltration  de  gaz  ;  si  la  perfora- 
tion siège  sur  les  parties  antéro-latérales  du  caecum,  elle  intéresse  la 
séreuse,  et  l'épanchement  provoque  une  péritonite  générale  suraiguë,  à 
moins  qu'au  préalable  une  péritonite  par  propagation  n'ait  circonscrit  par 
des  adhérences  la  région  escale.  Dans  ce  cas,  l'épanchement  est  d'abord 
enkysté  ;  mais  l'inflammation  qu'il  produit  peut  prendre  le  caractère  ulcé- 
ratif.  et  donner  lieu  à  des  perforations  secondaires  de  la  paroi  abdominale, 
de  l'intestin  grêle  ou  de  quelque  organe  voisin,  notamment  de  la  vessie.  Dan» 
toutes  ces  circonstances,  c'est  une  maladie  nouvelle  qui  est  constituée,  dont 
la  typhlite  n'est  plus  que  la  cause. 
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Lappeaidlee  wenalforaie  (1)   peut  être  isolément  enflammé  par  des 


corps  étrangers,  ou  des  débris  al\pientaires  (petits  os,  pépins  de  fruits)  qui 
pénètrent  et  demeurent  dans  sa  cavité  ;  cette  inflammation  produit  parfois 
les  mêmes  symptômes  que  la  typhlite,  à  l'exception  de  la  tuméfaction,  mais 
souTcnt  elle  marche  silencieuse  et  latente  jusqu'à  la  perforation.  Gomme 
l'appendice  a  d'ordinaire  un  revêtement  séreux  complet,  la  perforation,  sauf 
le  cas  d'adhérences  préalables,  provoque  une  péritonite  généralisée. 

Le  PHLEGMON  ILIAQUE  primitif,  indépendant  de  f  inflammation  du  cœcum  ou  de 
son  appendice,  diffère  de  la  typhlite  par  la  vivacité  de  la  fièvre  dès  le  début  ; 
par  l'absence  de  coliques  et  de  catarrhe  intestinal  ;  par  l'acuité  de  la  dou- 
leur locale  et  les  irradiations  qu'elle  présente  dans  le  membre  inférieur 
droit;  ultérieurement,  par  la  gêne  ou  l'impossibilité  des  mouvements 
d'extension  de  la  cuisse  ;  enfin,  par  les  caractères  de  la  tumeur,  qui  est  plus 
profonde,moins  nettement  circonscrite,  et  qui,  très-dure  au  moment  de  son 
apparition,  devient  ensuite  molle  et  fluctuante.  —  La  simple  accumulation 
de  fèces  (tumeur  stercoralé),  qui  est  si  souvent  le  point  de  dépai-t  de  la 
typhlite,  diffère  de  l'inflammation  confirmée  par  l'absence  de  douleurs 
locales  spontanées  ou  à  la  pression,  par  l'absence  de  tout  phénomène  géné- 
ral, et  par  les  effets  des  purgatifs,  qui  font  dispai'aitre  la  tuméfaction  de  la 
régkm  cœcale. 

Le  traitement  de  la  typhlite  doit  être  énergique  ;  les  purgatifs  répétés,  s'il 
y  a  rétention  fécale,  en  tout  cas  le  repos,  la  diète,  les  émissions  sanguines 
locales  et  les  applications  de  glace,  constituent  la  médication  la  plus  efficace. 


(I)  Muu5G,  Dissert,  sistens  processus  vertnifofmis  anat.  pathologiam,  Heidelberg, 
1336.  — -  Albers,  Beobachlungcn  aus  dem  Gebiete  der  Pathologie,  1838.  —  Volz, 
Oie  durch  Kothsteine  bedingte  Durchbohrung  des  Wurnifortsatzes,  Carlsruho^  1846.  — 
<jnLACH,  Zur  Anat.   und  Entwickelungsgeschichte  des    Wurmfortsatzes,   Erlangen, 
ig5a.  —  Bamieiger,   toc,   cit.  —  Kellxer,  De  perforatione  processus  vermiformis. 
6«rolini,  1861.  —  Larret-Lamalignik,  Des  perforations   de  l'appendice  Héo-cœcal 
Chése  de  Strasbourg,  1862.  —  BUcbner,  Ein  Fait  von  Entzûndung  des  Wurmfdrmigen 
Fortsatzes  {Wûrzb.  med.  Journal^  1862).  —  Crouzet,  Des  perforations  spontanées  de 
.'appendice  iléo-'djecaly   thèse  de   Paris,    1866.  —  Petit,  Revue  médicale,  1866.  — 
Hall,  Fatal  peritonitis  from perforation  of  the  appendix  vermiformis  (Americ,  Journ, 
of  med,  se,  1866).  —  Eise5scuitz,  Peritonitis  hervorgerufen  durch  Perforation  des 
Froc,  vermiformis  {Wiener  med.  Presse,  1866).  —  Willard  Parker,  Ah  opération  for 
nàteess  of  the  appendix  vermiformis  cœci  {New- York  med.  Record^  1867).  —  Hal- 
IXTTE,  De  Cappendice  cœcal,  thèse  de  Paris,  1868.  —  Farquahesoîi,  Case  of  péri- 
eœeal  ahscess  caused  by  perforation  of  the  vermiform  appendix  [Edinb,  med.  Journal, 
1868).  —  WT5E00P,  New-York  med.  Record,  1868.  —  Moers,  Pylephlebitis  in  Folge 
€vn  Verschwârung  des  Processus  vermiformis  {Arch.  f,  klin.  Med.,  1868).  —  Peacocr, 
Tratuact.  of  the  path.  Society,  XViil,  1868.  —  La5gdo5  Dawn,   Ulcération  of  the 
^pendix  vermiformis  {eodem  loco,  1868). 
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Après  guérison^  les  fonctions  intestinales  doivent  être  attentivement  sur- 
veillées, parce  que  la  maladie  est  très-sujette  aux  récidives. 


CHAPITRE  III. 


hysentérik. 


La  dysenterie  est  une  colite  ulcéro-membraneuse  tr'ansmissuile,  caractérisée 
par  du  ténesme^  des  éprcintes^  T excrétion  répétée  de  mucosités  sangnioo- 
lentes^  et  un  état  général  plus  ou  moins  grave.  La  maladie  est^Nrinfii^r 
endémique  ou  épidémique. 


(1)  Stracc,  Tract,  med,  de  dysenteria,  Maioi,  1760.  —  G.  Rahh»  AnleifMfi^^^ 
richiigen  Erkenntniss  und  Heilung  der  Ruhr,  Zurich,  1765.  —  TiSéOT^  Lettre  à  Im" 
mermann  sur  Vépidimie  courante,  Lausanne,  1765.  —  Maitkns,  Epidemiœ  Fiew 
observattfy  etc.   Viennœ,   1766.  —  Zimmeiiiak!!,   Von  der  Ruhrunterdem  !'•&■•• 
J.  1765  und  den  mit  derselben  eingedrungenen  KoriirM«7tfn.  Zurich,  1767.  — PmCLSf 
EdinlK  med,  Essays,  V.  —  On  Disease  of  the  ormy  in  camp,,  etc.  htaaâM,iTl9» 
—  Baldikgeb,  Von  den  Krankheiten  einer  Armée,  Langensalia^  177 A.  — Snu^l^ 
natura  et  indole  dysenteriœ  commeutatio^  in  Ratio  medendi,  p.  m,  Viennie^  17M.  "** 
MuRSi57fA,  Beoltacht.  ûber  die  Ruhr.  Beriin,  1786.  —  Rollo,  Obs,  on  the  aeuttdipen' 
teria.  London,  1786.  —  Va5  Geuxs,  Àbhandlung  ûber  die  epidemische  Ruhr  {àViàetB 
HoUâiidiscbcn  mit  Aomcrkuugen  von   Keup).  Dûsseldorr,  1790.  —  Hukteb,  Obf'  ^ 
the  diseuses  of  the  army  in  Jamaica,  London,  1796.  —  Engelhard,  Ueber  die  B»^» 
Winterthur,  1796.  —  PFE.XNi!fGER  und  Staub,  Von  der  im  Kanton  Zurich  hem^e^ 
RuhrepidemiCy   1791-1794.  Bregenz,  1798.  —  Rretsig,  De  peculiatn  in  dysenUri^ 
epidemica  miasmate,  Wittcnburgi,  1799. 

LANDE1IAX5,  Ceber  die  Ruhr  und  Heilart  derselben,  Bresiau,  1800.  —  ScHHunruOr 
Einige  Bemerkungen   ûber  die  Ruhr  des  lier bstes  1800.  Osnabriick,  1801.  — ÎMSa, 
Beitrag   zur  Geschichte  der  Ruhr,  Gôttingen,    1801.  — J.  A.  Fleuri ^  Essai  i»  ^ 
dysenterie,  Paris,  1803.  —  Hartt,  06^?.  on  the  simple  dysenteria  and  its  comU^" 
lions,  London,  1805.  —  Rademacher,  Libellusde  dysenteria,  Kôln,  1806.  — GiuBî»^ 
Maladies  de  In  grande  armée,  Paris,  1806.  —  Duqueskel,  Recherches  sur  la  dif»^ 
terie.  Paris,  1811.  —  Fournier  et  Vaidy,  Dict,  des  sciences  méd,^  X.  —  DuasBO^ 
eodem  loco,  —  Piîcel,  Nosographie  philosoph,,  t.  H.  —  KôsKa,  De  dysenteria,  Ba** 
tini,  1822.  —  O'Brisn,  Obs,  on  the  acide  and  chronic  dysenteria  of  Jreland,  D«Wi»r 
1822.  —  ViGifEs,  Traité  complet  de  la  dysenterie  et  de  la  diarrhée,  Ptri«,  1825.-' 
Malie,  Abhandl.  ûber  die  Ruhr,  Prag,  1827. 

BiEa!iA55,  Bemerkungen  ûber  eine  Rulirepidemie,  komplicirt  mit  Wechteifieber  (Jfc»* 
Conversationsbl.y  1831).  —  Kretsig,  Encyclop.  Wôrterb,  der  med,  Wissensck*^^^' 
Berlin,  1833.  —  Pateisok,  Path,  and  therap,  Obs,  on  the  dysenteria  {London  ^' 
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La  Mjmem/ÊéHm  «pavadiqpB  «ttfîwt  jndis&iirâemfiii:  ifi^  àesn  fissifs^  l  'lJa3^ 
les  âges  ;  eDe  preseate  fm  iii'iimim  àt  irpgnennf  ànb^  if*^  ^aisoK^  m 
tranatioo,  et  noUmmeat  à  la  fia  de  Tt%L  bLdr  gne  à^î^  snire;^  f«:  àfs^  Tiui&> 
déjà  froides  snccèdcut  à  des  ymn  cBcnr  Amik.  Lr  rnordicr  joit  k  isTr 
humide,  sans  abri,  sorlo^  la  siÉt,  FarrH  de  la  tran^ùrstiiin,  1  artinii  da 
froid  et  de  rhnmidiié  en  sont  les  eaaacs  les  fihis  ccmmniiicf  :  «Hé»  apj^îvaa 
a^ec  d' autant  plos  de  pnîssaiioe  que  le  dimal  est  phts  duiid«  de  là  la 
fréquence  extrême  de  la  maladie  dans  les  pays  trofîcaui^  dans  les  centm» 
chaudes  et  humides.  Indépendanmient  de  ces  œTTNTKx^  oi«anorcs  U  dx^s^n- 
tërie  reconnaît  pour  causes  les  mêmes  imutahons  mresctes  que  le  catarrhe 
intestinal,  savoir,  les  aHments  ef  les  roux  de  mauvaise  qualittS  Vahus  des 

Gaz,  1833).  —  Nac«A55,  Htmdb.  der  med,  Klinik^  IV,  2.  Berlin,  1835.  —  OtA!«A«^ 
HùtL  méd,  des  maladies  épidém.  Pari»,  1835.  —  Ck>PLA5D,  Dict.  of,  praci,  .Vf«/toiit<*, 
part.  III.  —  EiSEinu5N,  Die  Familie  Typhus.  Erlangen,  1835.  —  HAVFr«  Zur  Irhrt 
von  derRuhr.  Tûbingen,  1836.  —  Chombl,  DicU  en  30  roi.,  t.  XXI.  —  R(h:iik«  /)iW. 
de  tnéd,  et  chir.  prat.  —  GtL\,  Journal  de  la  Loire-lnfériew^^  1838.  —  Siibrrt,  /ur 
Genesis  und  Thérapie  der  rothen  Ru?ir.  Bambcrg,  1839.  —  MuNNsaxT  ol  FLStmVi 
Compend.  de  méd.  prai.  Paris,  1839.  —  p£Y8S05,  Mém.  sur  la  dynentrntf  et  /«  ro/i7f 
aiguës,  Paris,  1840.  —  Pakmextier  et  Trousseau,  Àrch,  de  nuid  ,  !'•  ni^rl«,  l.  Xlll* 

—  TflOHAS,  eodem  loco,  2»  série,  t.  Vil.  —  Guéretix,  eodem  loco,  —  Man^km^t  ni 
FoLLKT,  Arch.  de  méd„  1843.  —  Balt,  On  the  patholofjy  and  Ireatmnnt  uf  îhfiifntt*ry» 
Loodoo,  1847.  —  Hartt,  Obx,  on  the  hisL  nntl  treatmnnt  of  Dyn^itcry,  Diihlllii 
1847.  --  FiHCER,  Prager  Viertelj,,  1849.  —  Foi  yitr,  th'  h  dynimt^rw.  V%v\%,  lHfi2* 

—  VocT,  Monographie  fier  Ruhr.  Gies^en,  1856. 

IcMViSj  Archives  de  méd.,  1861.  —  Hirm.h,  IhrM.  lUr  A/*/,  U"'"!*  -  l'"tholinji0, 
ErUngcn^  1862.  —  Basberocb,  U^  'it.  —  '\wiim%k%:^  Chn^fuj'  m*'l,  —  Uitun, 
Mém.  de  méd.  et  chir.  Parif,  i^2,  —  Wmk%  uu^  Maihwm..  />'/^<  di^  Huh,fi,idi'mU> 
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1863.  Pi5£Ar,  Smr  ma  mifA^  d/i  if*fJrm^'^t  <(^  Ut  //y»^/*i^/<^  ///«/A///;//v>^,  «1^»*^  4* 

Strasbourg,    1863.    — iStJkMB.    Z*^    H'^iftM4Jj*s»/4  <^/    //y^/.'>^//^    'Wy^f*A,    if,^j1 
\V*jchen»ch.,  18«3  -  —  Oft'ju»,  hfi^tO^^    ^Jj^ t  /^/'v*//,  %^*i  ,        i-^ttr^i, 
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Rio  de  iMcvt .  1M»> 
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boissons  glacëes,  et  des  fruits  mal  mûrs.  L'action  de  ces  causes  n'est  p» 
constante,  elle  n'est  certaine  que  lorsqu'elle  coïncide  avec  les  infloencei 
de  climats  et  de  saisons  ;  aussi  peut -on  les  regarder  comme  de  simples  eama 
occasionneUes. 

Dans  les  contrt^cs  où  les  influences  cosmiques  nocives  n'existent  qa'acd* 
dentellement  à  de  rares  intervalles,  dans  les  pajs  tempérés  et  septentrio- 
naux, par  exemple^  la  dysenterie  apparaît  comme  maladie  ^poradiqae  oa 
bien  comme  épidémie  rapidement  éteinte;  mais  dans  les  contrées  de  k 
zone  chaude  et  tropicale,  les  conditions  étiologiques  issues  du  climat  loot 
permanentes,  et  la  djm^mtérie  eméémî$pÊm  en  est  le  produit  (i).  L'io- 
fluence  saisonnière  se  manifeste  alors  par  une  recrudescence  dans  le 
nombre  et  la  gravité  des  cas,  et  la  maladie  prend  le  caractère  épidénuqne; 
la  situation  est  exactement  la  même  que  pour  l'endémie  ty^Mide  de 
Paris. 

La  genèse  de  la  dysenterie  endémique  et  de  l'épidémique  soulève  une 
question  qui  a  donné  lieu  à  de  nombreuses  controverses;  cette  question nngU 
identique  pour  toutes  les  endémies.  Entre  les  influences  cosmiques  et  k 
maladie,  quel  est  l'intermédiaire  t  en  d'autres  termes,  quel  est  le  ftista 
engendré  par  ces  conditions  climato-telluriques  ?  Gomme  l'endémie  dym- 
térique  coïncide  en  beaucoup  de  contrées  avec  l'endémie  palustre  (Inëes, 
Algérie,  Sénégal,  Martinique),  on  pourrait  croire  à  quelque  analogie  de 
nature  entre  les  deux  poisons,  et  réhabiliter  ainsi  le  miasma  dynnêvinm 
de  Kreysig.  Mais,  d'une  part,  cette  coïncidence  est  loin  d'être  comtante  ; 
d'autre  part,  des  faits  positifs  démontrent  le  développement  rapide  de  li 
dysenterie  chez  des  individus  soumis  à  des  émanations  de  matières  animales 
en  décomposition,  de  sorte  que  l'origine  et  la  nature  animales  du  poison 
sont  plus  vraisemblables  que  l'origine  tellurique  ou  miasmatique.  Cdle 
interprétation  a  encore  pour  clic  la  régénération  du  poison  par  rhooune 
malade,  et  sa  présence  dans  ks  matières  intestinales,  où  Lebert  a  constaté, 
il  y  a  plus  de  vingt -cinq  ans,  l'existence  des  bactéries  ;  elle  a  pour  elle 

(1)  L.  Fbank,  I)e  peste  y  dysenteria  et  ophthalmia  œgyptiaca.  Vienns,  i8M<  " 
AifKESLEY  and  Copland,  Researchea  into  the  causes^  nat,  and  treatment  of  DùetMS  of 
India^  I^ndoo,  1828.  —  AyrtESLEi^  Sketches  of  the  most  prévalent  diseases  of  béà* 
London,  1831.  —  Pruxeii,  Krankheiten  des  Orients.  Erlaogen,  1837.  —  Sun,* 
the  Diseases  of  Peru  {Edinb,  nied,  and  sur  g,  Journ,,  1841).  —  Joh5605  tnd  lliM»*» 
Influence  of  tropical  cliinates  on  Europ,  constitutions.  London,  1841.  —  Pâilft 
Remarks  on  the  Dysentery  and  Hepatitis  of  India.  London,  1845.  — Gamat, /^* 
dysenterie  et  des  maladies  du  foie  qui  la  compliquent,  Paris,  1847,  —  CatbUW'» 
Recherches  sur  la  dysenterie  du  nord  de  l'Afrique,  Paris,  1851.  —  RiGua,  Die  Tif^ 
und  ihre  Bewohner.  Wien,  1852.  —  Haspel,  Maladies  de  r Algérie.  Paiis,  1851- 
DuTROULAU,  Traité  des  maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds.  Paris,  1861.  — 
HiascH,  Delioux  de  Savignac,  loc.  cit. 
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l'affinilé  de  la  dysenterie  grave  et  du  typhus^  affinité  telle,  que  des  agglo- 
mérations d'individus  atteints  de  dysenterie  peuvent  donner  lieu  à  une 
épidémie  de  typhus;  il  suffit  pour  cela  d'un  changement  de  latitude  qui 
amène  les  dysentériques  dans  les  régions  habitées  par  le  typhus.  L'histoire 
du  brick  égyptien  le  Scheah-Gehald  est  complètement  démonstrative  :  Téqui* 
l>tge  arrive  à  Liverpool  avec  la  dysenterie^  il  est  reçu  dans  les  hôpitaux  de 
la  ville  où  il  n'y  avait  pas  aloi-s  un  seul  cas  de  typhus,  et  bientôt  apparaît 
une  petite  épidémie  de  typhus  exanthématique,  qui  débute  dans  les  salles 
où  avaient  été  couchés  les  matelots  du  brick. 

Cela  admis,  reste  une  inconnue  qui  en  sera  toujours  une.  En  fait,  la 
situation  est  celle-ci  :  nous  voyons,  d'une  part,  des  matières  animales  en 
décomposition  (il  y  en  a  partout,  ne  fût-ce  que  les  excréments  et  les  débris 
d'animaux);  d'autre  pari,  certaines  conditions  de  climat  et  de  saison.  De  ce 
concours  naît  le  poison.  Comment,  par  quelle  opération?  Nous  ne  le  savons 
lias;  et  tout  ce  que  l'on  peut  dire  sur  ce  sujet  n'a  que  la  valeur  d'hypothèses 
plus  ou  moins  plausibles.  11  est  bon  de  poser  brutalement  la  question,  parce 
qae  c'est  quelque  chose  déjà  que  de  dégager  nettement  les  termes  d'un 
problème  ;  mais  il  est  inutile  de  se  perdre  à  la  poursuite  d'une  solution 
insaisissable. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  question  d'origine,  la  diffusion  et  l'activité  du 
poison  sont  grandement  favorisées  par  certaines  conditions,  qui  n'ont  plus 
rien  à  voir  ni  avec  le  climat  ni  avec  le  sol  :  rENcoMBREUENT  avec  ses  suites 
nécessaires,  l'accumulation  des  déjections  aloines  et  le  défaut  de  pi*opreté; 
rAUXEtTATiON  insuffisantc  ou  de  mauvaise  qualité;  les  fatigues  physiques 
«xcessrres  sont  les  principales  de  ces  conditions.  La  première  agit  directe- 
ment en  multipliant  les  chances  d'empoisonnement;  les  autres  agissent 
indirectement  en  débilitant  l'organisme,  et  en  le  rendant  plus  impression- 
nable à  l'action  du  poison. 

Dans  les  contrées  à  endémie,  ces  causes  hygiéniques  aidées  de  l'irlTluence 
saisonnière  font  passer  la  maladie  de  l'état  endémique  à  l'activité  épidé- 
mique;  mais,  en  outre,  elles  sont  assez  puissantes  pour  engendrer  la  djmewf 
âérl«  é|pldéailqn«  dans  des  contrées  que  leurs  conditions  cosmiques 
mettent  à  l'abri  de  l'endémie  ;  ainsi  prennent  naissance  les  épidémies  qui 
déciment  les  armées,  les  camps,  les  flottes,  les  populations  des  villes  assié- 
gées; ainsi  sont  produites  les  épidémies  plus  limitées  des  casernes,  des 
prisons,  etc.  Ces  épidémies  présentent  une  marche  remarquable  :  la  maladie 
n'atteint  d*abord  que  les  individus  qui  ont  subi  l'action  des  causes  hygié- 
niques; puis,  secondairement,  elle  frappe  des  hommes  qui  n'ont  pas  été 
soumis  à  ces  inûuences  pathogéniques  primordiales,  mais  qui  ont  pénétré 
dans  le  milieu  toxique  créé  par  les  malades.  Le  premier  foyer,  quel  que  soit 
le  nombre  des  sujets  atteints,  ne  prouve  rien  pour  la  diffusion  et  la  trans- 
mission de  la  maladie;  un  grand  nombre  d'individus  ont  été  affectés  par  les 
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mêmes  causes  gt^nëratrices^  ils  ont  été  frappés,  c'est  tout  simple;  mais  le 
poison  morbide  développé  chez  eux  n'épuise  pas  son  action  dans  leur  orga- 
nisme, les  produits  qu'il  crée,  entre  autres  les  déjections  spéciales,  sont 
toxiques,  et  chaque  dysentérique  devient  ainsi  un  agent  de  transmission  et 
de  régénération  de  la  maladie.  C'est  par  cette  diffusion  secondaire  que  doit 
être  expliquée  l'extension  du  mal  au  delà  des  agglomérations  d'hommes, 
qui  ont  réellement  subi  l'influence  des  causes  hygiéniques  premières» 
L'intensité  de  cette  diffusion  qui  constitue  le  véritable  caractère  épidé- 
mique  varie  beaucoup  dans  les  diverses  épidémies  ;  elle  est  grandement 
favorisée  par  l'abandon  des  déjections  en  plein  air,  par  la  négligence  des 
moyens  de  désinfection,  mais  elle  n'a  jamais  la  puissance  quasi  pandèmique 
du  choléra. 

La  dysenterie  épidémiquc  ne  prend  pas  seulement  naissance  dans  les 
conditions  particulières  d'encombrement  qui  viennent  d'être  signalées  :  on 
la  voit  sévir,  en  temps  de  paix,  dans  des  villes,  ou  dans  des  campagnes  dont 
l'état  hygiénique  ne  semble  pas  modifié;  l'épidémie  est  alors  précédée 
d'une  dysenterie  sporadique,  dont  la  fréquence  et  la  gravité  croissent  gra- 
duellement. 11  se  peut  que  les  vices  d'alimentation  signalés  plus  haut 
[voy.  p.  327)  aient  une  influence  considérable  sur  la  genèse  des  premiers 
cas,  mais  la  diffusion  épidémique  parait  surtout  favorisée  dans  ces  circon- 
stances par  les  conditions  atmosphériques;  c'est  dans  les  années  exception- 
nellement chaudes  et  humides,  et  pendant  les  saisons  qui  présentent  au 
plus  haut  degré  ces  caractères,  que  l'on  observe  ces  épidémies  indépen- 
dantes de  l'encombrement. 

L'exposé  précédent  contient  la  réponse  à  la  question  si  débattue  de  la 
coNTAGiox.  Je  ferai  seulement  remarquer  que  la  discussion  peut  être  indéfi- 
niment prolongée  si  l'on  n'a  pas  soin  d'en  défmir  les  termes.  Si  l'on  entend 
par  contagion,  selon  le  sens  rigoureusement  étymologique,  la  transmission 
d'une  hialadie  par  contact  direct,  non,  la  dysenterie  n'est  pas  contagieuse; 
mais  si  l'on  veut  avec  moi,  entendre  par  contagion,  la  transmissùm  d'une 
maladie  de  Vhomme  malade  à  l'homme  sain  par  un  produit  émané  du  malade, 
oui,  certes,  la  dysenterie  est  contagieuse;  et  le  contage^  c'est-à-dire  l'agent 
de  la  transmission,  constitué  vraisemblablement  par  des  organismes  infé- 
rieurs, est  contenu  surtout,  sinon  exclusivement,  dans  les  matières  alfines. 
—  La  transmissibililé  est  en  raison  de  la  gravité  de  la  maladie;  elle  parait 
manquer,  ou  tout  au  moins  elle  n'est  pas  démontrée  dans  les  formes  légères 
de  la  dysenterie  sporadique.  Se  fondant  sur  ce  fait  négatif,  et  sur  la  diffé- 
rence des  lésions  anatomiques,  plusieurs  auteurs  ont  séparé  comme  deux 
maladies  distinctes  la  dysenterie  légère  (dysenterie  catarrhale),  et  la  dysen* 
térie  grave,  sporadique  et  épidémique,  qu'ils  ont  rangée  parmi  les  maladies 
pestilentielles  ou  infectieuses.  Une  telle  scission  ne  me  semble  pas  légitime  : 
le  fait  négatif  invoqué  n'est  pas  un  fait,  c'est  une  présomption;  et  quant  aux 
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autres  caractères  prétendus  distinctifs^  ils  peuvent  tous  être  interprétés 
comme  des  différences  de  degré,  issues  de  l'intensité  de  la  cause,  des  condi- 
tions du  climat  et  du  milieu,  et  de  la  disposition  individuelle.  En  d'autres 
termes,  la  dysenterie  est  une  seule  et  même  maladie,  dont  la  gravité  et  la 
Iransmissibilité  varient  suivant  les  individus,  les  temps  et  les  lieux. 

La  maladie  ne  confère  aucune  immunité;  loin  de  là,  les  chances  de 
récidive  croissent  avec  le  nombre  des  attaques  ;  le  fait  est  bien  connu  dans 
les  pays  chauds. 

ANATOMTE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Les  lésions  occupent  le  gi*os  intestin,  et  elles  augmentent  du  caecum  vers 
rS  ilUaque  ;  pendant  les  premiers  jours,  ce  sont  celles  d*un  catarrhe  intense, 
accompagné  parfois  de  pseudo -membranes  supcrûciellcs  ;  la  muqueuse  est 
turgescente  et  hyperémiée,  surtout  autour  des  follicules;  son  tissu  est  infil- 
tré :  cette  infiltration  séro-sanguinolente   est  au  maximum  dans  le  tissu 
sous-muqueux,  mais  elle  peut  s'étendre  jusqu'à  la  tunique  celluleuse  et  à 
la  musculaire  (Masselot  et  Follet)  ;  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  taches 
ecchymotiques  sur  la  muqueuse.  La  surface  de  cette  membrane  est  simple- 
ment dénudée  de  son  épithélium,  ou  bien  elle  est  recouverte  de  mucosités 
sanguinolentes,  ou  bien  enfin  elle  est  revêtue  d'un  exsudât  pseudo-mem- 
braneux en  couche  continue  plus  ou  moins  épaisse,  ou  disséminé  par  points 
isolés  sur  le  sommet  des  replis  muqueux.  Cet  exsudât  superficiel  est  peu 
adhérent;  il  est  loin  d'être  constant,  et  caractérise  la  dysenterie  croupale  des 
Allemands.  Les  formes  légères  de  notre  dysenterie  sporadique  ne  présentent 
pas  d'autres  altérations;  elles  constituent  donc,  au  point  de  vue  anatoniique, 
une  colite  catarrhale  avec  exsudais  ponctiformcs  ou  niembraniformes  :  ces 
lésions  sont  susceptibles  d'une  réparation  coniplcte. 

Les  formes  plus  graves  sont  caractérisées  par  des  ulcérations,  qui  appa- 
laissent  du  cinquième  au  vingtième  jour.  Ces  ulcérations  ont  deux  origines  : 
elles  débutent  par  les  follicules  atteints  de  suppuration,  et  se  présentent  au 
début  sous  forme  de  pertes  de  substance  arrondies,  nettement  circonscrites 
par  des  bords  taillés  à  pic,  qui  ne  sont  ni  relevés  ni  gonflés;  plusieurs  d'entre 
elles  peuvent  se  fusionner  et  produire  ainsi  des  ulcérations  irrégulières  qui 
intéressent  toute  l'épaisseur  de  la  muqueuse  ;  celle-ci  est  dans  l'intervalle 
simplement  tuméfiée  et  injectée,  ou  bien  elle  est  recouverte  de  fausses  mem- 
branes; T  exsudât  dit  croupal  coïncide  en  effet  assez  fréquemment  avec  Tulcé- 
ration  folliculaire  (Rokitansky,  Bamberger). — Plus  souvent  Tulcération  a  une 
origine  toute  difl'érente.  La  muqueuse  est  infiltrée  par  places  d'un  exsudât 

(1)  ROKITA50IT,  Lehrb,  der  path,  Anatomie,  Z^  édit.  Wicn,  1801. 
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ùUerstUiel  (diphthérique  des  AllemaDds);  cet  exsudât  comprîmc  les  vais- 
seaux, entrave  la  nutrition  du  tissu  qu*il  occupe,  et  il  amène  une  nécrose 
proportionnelle  de  la  membrane.  Avant  l'ulcération,  les  parties  ainsi  infiltrées 
apparaissent  comme  des  saillies  d'un  blanc  grisâtre  qui  rendent  la  surface 
interne  de  l'intestin  inégale  et  mamelonnée;  alors  même  qu'il  n*y  a  pas  à 
ce  niveau  de  fausse  membrane  superficielle,  T exsudât  comprend  toujours  la 
couche  épithéliale  ;  les  parties  les  plus  saillantes  peuvent  être  facilement 
enlevées  par  le  raclage,  mais  il  reste  une  perte  de  substance,  qui  démontre 
le  caractère  interstitiel  du  dépôt.  Après  la  nécrose  du  tissu,  T exsudât  est  éli- 
miné, et  il  y  a  une  ulcération,  dont  les  bords  irréguliers  et  tuméûés  finis- 
sent souvent  par  se  détcrgcr  et  s'aplatir,  lorsque  l'élimination  est  achevée. 
La  muqueuse  détruite  est  expulsée  tantôt  en  particules,  tantôt  en  lambeaux 
membraniformes,  quelquefois  même  en  cylindres  canaliculés;  dans  quel- 
que cas  le  tissu  infiUré  suppure  ou  tombe  en'  un  détritus  sanieux,  et  aucun 
débris  reconnaissable  n'arrive  dans  les  selles.  Les  ulcérations  ainsi  produites 
sont  beaucoup  plus  étendues  que  les  précédentes  ;  elles  sont  irrégulières,  et 
produisent  souvent  pai*  fusion  de  vastes  pertes  de  substance.  Le  fond  de  Tul- 
cère  est  formé  par  le  tissu  sous-muqueux  turgide  et  saignant;  Tœdème  des 
tuniques  est  tellement  prononcé,  que  l'intestin  parait  épaissi  et  induré;  la 
séreuse  présente  ordinairement  les  lésions  d'une  inflanunation  adhésive. 
Dans  l'intervalle  des  ulcérations  la  muqueuse  est  affectée  de  catarrhe  in- 
tense, souvent  aussi  elle  présente  l'ulcération  des  follicules.  L'intestin  est 
élargi,  et  le  contenu  est  composé  d'un  liquide  albumineux  mêlé  de  sang,  de 
masses  épithéliales,  de  débris  membraneux  et  d'exsudat;  il  n'y  a  presque 
jamais  de  matières  fécales. — Quel  que  soit  leur  point  de  départ,  les  ulcéra- 
tions peuvent  gagner  en  profondeur,  aboutir  à  la  perforation  et  donner  lieu 
à  une  péritonite  générale.  —  La  portion  terminale  de  l'intestin  grêle  peut 
bien  pariiciper  à  l'état  catarrhal  du  côlon,  mais  il  est  extrêmement  rare  d'y 
rencontrer  des  ulcérations;  lorsqu'elles  existent,  elles  occupent  les  glandes 
isolées. 

Dans  les  cas  les  plus  graves,  la  muqueuse  est  atteinte  de  gangrène,  elle 
est  détachée  sous  forme  de  lambeaux  noii-s,  carbonisés;  les  vaisseaux  de 
l'intestin  sont  gorgés  d'un  sang  noir;  il  y  a  des  foyers  purulents  ou  putrides 
dans  les  couches  sous-muqueuses;  le  contenu  de  l'intestin  est  une  masse 
d'un  brun  noir,  d'une  odeur  gangreneuse. 

Comme  lésions  rares,  on  peut  signaler  le  phlegmon  sotis-miiqueux  (Nau- 
mann),  et,  d'après  Gély,  V amincissement  avec  ramollissement  de  la  mu- 
queuse; cette  altération  coïncide  souvent  avec  des  fausses  membranes  et  des 
ulcérations  très-superficielles,  qu'on  ne  peut  bien  voir  qu'à  contre-jour. 

Du  moment  que  la  muqueuse  est  ulcérée,  la  réparation,  en  cas  de  gué- 
rison,  ne  peut  rétablir  l'intégrité  première  de  l'intestin  ;  les  cicatrices  se  ré- 
tractent et  produisent  des  déformations  et  des  rétrécissements  qui  donnent 
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lien  aux  accidents  de  Tocclusion  intestinale,  après  un  intervalle  souyent  fort 
long.  Dans  d'autres  cas,  surtout  chez  les  sujets  jeunes,  l'étranglement  in- 
terne survient  dans  le  cours  même  de  la  dysenterie  ;  c'est  qu'alors  les  efforts 
répétés  de  défécation  ont  produit  une  invagination  (Risdon  Bennett). 

L'intestin  n'est  pas  seul  altéré  dans  la  dysenterie  grave.  Les  ganguons 
MÉSENTÉRiQUEs  sout  tuméûés,  injcctés,  souvent  même  suppures  ;  —  les  veines 
MËSARAÏQUES  sont  oMurécs  par  des  caillots,  qui  deviennent  la  source  d'embO' 
lies  simples  ou  putrides,  suivant  l'état  du  caillot  générateur  ;  —  le  foie  est 
congestionné,  augmenté  de  volume,  et  daus  les  pays  chauds  il  est  très-ordi- 
nairement atteint  d'hépatite  suppurée;  si  cette  lésion  était  exclusivement 
propre  aux  contrées  chaudes,  on  pourrait  la  considérer  comme  l'eflet  du  cli- 
mat au  même  titre  que  la  dysenterie  elle-même  ;  mais  Vabcés  du  foie  suite 
de  dysenterie,  n'est  pas  rare  dans  nos  pays,  et  il  est  dès  lors  plus  rationnel 
d'y  voir  un  effet  immédiat  de  la  maladie  intestinale;  le  sang  porte  est  altéré 
par  le  sang  mésaraïque,  et  il  irrite  au  passage  le  tissu  du  foie. 

Les  analyses  du  sang  ne  concordent  pas  ;  dans  les  cas  mortels  par  abon- 
dance des  évacuations,  ce  liquide  est  noir,  visqueux,  semblable  à  du  goudron, 
par  suite  de  la  soustraction  d'eau  qu'il  a  subie.  Sur  ce  point  tout  le  monde 
est  d'accord  ;  mais  pour  les  dysenteries  gi*aves,  en  général,  il  n'en  est  plus 
de  même.  D'après  Masselot  et  Follet,  l'altération  du  sang  serait  celle  de 
toutes  les  maladies  spoliatrices,  diminution  de  la  fibrine,  de  l'albumine  et 
des  globules  rouges,  proportionnellement  à  la  durée  et  à  la  violence  de  l'at- 
taque ;  —  d'après  Lehmann,  les  globules  sont  augmentés,  la  fibrine  est  le 
plus  souvent  accrue,  les  éléments  organiques  du  sérum,  surtout  l'albumine, 
sont  dimûdués,  tandis  que  les  sels  sont  notablement  au-dessus  de  la  normale  ; 
—  selon  OEsterlen,  l'altération  est  essentiellement  une  hydrémie  ;  le  sang 
perd  de  l'albumine,  de  la  fibrine  et  des  globules,  et  il  contient  de  l'eau  en 
excès.  Ces  divergences  tiennent  à  ce  que  Tétat  du  sang  n'est  pas  le  même 
dans  tous  les  cas  ;  les  analyses  de  Léonard  et  Foley  le  prouvent  clairement, 
car,  en  ce  qui  concerne  la  fibrine,  elles  signalent  une  augmentation  dans 
quatre  cas,  une  diminution  dans  deux,  et  pour  les  autres  principes  l'oscilla- 
tion n'est  pas  moindre.  —  La  présence  des  bactéries  dans  les  matières  intes- 
tinales autorise  à  en  admettre  l'existence  dans  le  sang;  mais  ces  observations 
n'ont  trait  qu'à  la  dysenterie  grave. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Le  DÉBUT  est  sans  prodromes  dans  la  dysenterie  légère  ;  —  dans  les  formes 
de  moyenne  intensité,  les  symptômes  dysentériques  proprement  dits  sont 
précédés,  soit  d'un  catarrhe  intestinal  ordinaire,  soit  de  malaise  général  avec 
courbature,  frissons  répétés  et  fièvre.  La  durée  de  celle  période  prodromique 
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varie  de  quelques  heures  à  deux  ou  trois  jours  ;  —  dans  la  dysenterie  épidé- 
inique,  le  même  mode  peut  être  observé,  mais  souvent  aussi  le  début  est 
foudroyant,  et  en  quelques  heures  le  malade  arrive  à  Fétat  le  plus  grave. 

La  dysenterie  est  apyrvtique  dans  les  cas  tout  à  fait  légers  dont  la  durée  ne 
dépasse  guère  deux  à  trois  jours  ;  dans  toute  autre  condition,  la  lésion  intes- 
tinale provoque  une  fièvre  rémittente,  ou  même  intermittente  à  reprise 
vespérale  ;  d'après  les  caractères  de  cette  réaction  fébrile,  on  a  distingué  une 
dysenterie  inflammatoire^  adynamiqw,  pfttn'de,  etc.,  mais  les  différences 
symptomatiques  exprimées  par  ces  dénominations  ne  sont  que  le  reflet  des 
différences  anatomiques  ;  et  si  l'on  veut  conserver  ces  divisions  tradition- 
nelles, il  faut  entendre  par  là  les  stades  de  gravité  croissante  que  présente  la 
lésion  intestinale,  depuis  l'inflammation  membraneuse  à  ulcérations  superfl- 
cieUes  provoquant  une  réaction  fébrile  franche^  jusqu'à  l'ulcération  profonde 
et  à  la  gangrène,  déterminant  Vadynamie  simple,  ou  la  septicémie  par  résfjrp- 
tion  des  produits  ptUrides, 

La  dysenterie  conflrmée  Cî^t  caractérisée  par  des  doulkcrs  abdominales 
vives,  qui  sont  exaspérées  par  la  pression  sur  certains  points,  et  qui  ont  leur 
maximum  d'intensité  dans  la  fosse  iliaque  gauche  ;  de  l'S  iliaque  elles  remon- 
tent vers  les  parties  supérieures  du  côlon,  en  même  temps  qu  elles  descen- 
dent en  redoublant  de  violence  dans  le  rectum  ;  plus  i*arement  il  y  a  des 
douleurs  générales,  ou  péri-ombUicales.  La  turgescence  du  rectum,  qui  est 
toujours  le  siège  des  lésions  les  plus  importantes,  donne  lieu  à  une  pesanteur 
pénible  dans  toute  la  région  pelvienne,  et  surtout  à  la  sensaiion  dfun  corps 
étranger  qui  occuperait  l'extrémité  inférieure  de  l'intestin  ;  de  là  les  efforts 
douloureux  et  stériles  de  défécation,  les  épreintes  ou  faux  besoins  qui  tour- 
mentent les  malades.  En  même  temps  l'irritation  de  la  muqueuse  provoque 
par  action  réflexe  la  contraction  des  sphincters,  et  comme  ces  muscles 
étreignent,  en  se  resserrant,  des  tissus  enflammés,  la  contraction  est  doulou- 
reuse :  il  y  a  ténesme. 

Les  premières  kvaciations  sont  fécales  ou  simplement  catairhales,  mai^^ 
bientôt  elles  ne  consistent  qu'en  mucosités  très-peu  abondantes,  qui  sont 
rendues  au  prix  des  efforts  les  plus  pénibles  ;  c'est  après  ces  expulsions  que  le 
ténesme  est  le  plus  prononcé.  Les  caractères  des  selles  varient  avec  le  stade 
de  la  lésion,  et  ils  pennettcnt  de  suivre  pas  à  pas  le  processus  morbide. 

Au  début,  les  évacuations  sont  composées  de  mucosités  visqueuses,  trans- 
parentes, blanchâtres,  disposées  en  flocons,  ou  enroulées  en  membranes 
{dysentéiiv  bUmch)  ;  ces  mucosités  nagent  dans  une  sérosité  peu  abondante, 
et  lorsqu'elles  affectent  la  disposition  granuleuse  ou  ponctiforme,  la  matière 
dans  son  ensemble  est  compai-able  à  du  frai  de  yrenouilk,  ou  bien  encore  à 
un  liquide  tenant  en  suspension  des  {jrains  de  sagou.  Dès  le  second  ou  le 
troisième  jour,  du  sang  en  quantité  variable  (dysenterie  rouge),  des  débrv 
d'épithélium  sont  mêlés  au  mucus  ;  en  même  temps  la  sérosité  diminue  ou 
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manque  tout  à  fait^  et  les  matières  rendaes  ont  Taspect  de  framboises 
dératées.  Dans  les  cas  légers,  le  processus  ne  va  pas  plus  loin  ;  mais  dans  les 
formes  graves^  tant  sporadiques  qu'épiddmiques,  les  selles  prennent,  à  pailir 
du  cinquième  ou  sixième  jour,  d'autres  caractères  ;  la  quantité  de  sang  est 
plus  considérable,  du  pus  provenant  des  surfaces  ulcérées  appai*aît  sous  forme 
d'un  liquide  opaque  d'un  blanc  sale  ou  grisâtre,  et  dès  ce  moment  aussi  on 
peut  constater  la  présence  de  lambeaux  membraneux  plus  ou  moins  étendus, 
qui  sont  ordinairement  des  fragments  de  Texsudat  superficiel,  plus  rarement 
des  débris  de  la  muqueuse  elle-même,  nécrosée  par  Texsudat  interstitiel. 
Dans  ces  matières,  on  retrouve  de  temps  en  temps  de  petits  fragments  de 
mucus  vitreux,  provenant  de  follicules  tardivement  atteints.  Qu'elles  soient 
transparentes  ou  opaques,  les  petites  masses  sphcnques  blanchâtres  analo- 
gues aux  grains  de  sagou  dénotent  toujours  la  lésion  des  glandes  de  l'intes- 
tin; elles  coïncident  fort  souvent  avec    les  fragments  membraneux,  de 
Texsudat  dit  croupal  ;  elles  sont  bien  plus  rares  quand  les  selles  contiennent 
les  débris  de  muqueuse,  qui  révèlent  Texsudat  dit  diphthérique.  Tandis  que 
les  évacuations  muqueuses  des  premiers  jours  contiennent  encore  de  temps  en 
temps  des  matières  fécales,  et  présentent  par  conséquent  l'odeur  caracté- 
ristique, les  selles  puriformes  et  membraneuses  du  stade  d'ulcération  n'ont 
pins  Todeur  stercorale,  elles  ont  une  odeur  fade  et  nauséeuse  légèrement 
fétide  ;   on  y  trouve  parfois  des  noyaux  de  fèces  dures,  des  scybales  que  les 
eflforts  répétés  de  défécation  ont  fini  par  ramener  du  cœcuni  ou  des  ampoules 
des  côlons.  —  Plus  tard,  du  douzième  au  quinzième  jour  dans  nos  climats, 
les  matières  subissent  une  nouvelle  modification  :  elles  sont  plus  abondantes; 
les  débris  solides  d'exsudat,  de  muqueuse,  nagent  dans  un  liquide  séreux 
très-fluide,  et  les  selles,  généralement  aloi*s  très-fétides,  ont  l'aspect  de  la 
laturc  de  chair.  C'est  là,  dans  les  pays  tempérés,  le  degré  le  plus  élevé  du 
processus  dysentérique  ;  mais  dans  les  pays  chauds,  cette  modification  est 
souvent  le  prélude  des  s^'lles  (fangrènniscs  proprement  dites  :  tout  en  con- 
servant le  caractère  séreux,  elles  deviennent  brunes  ou  noires,  et  renferment 
de  larges  lambeaux,  ou  des  cylindres  formés  par  la  muqueuse  mortifiée, 
parfois  même  une  partie  de  la  tunique  musculaire  est  ainsi  expulsée  (Annes- 
ley,  Catteloup,  Cambay)  ;  il  est  probable  qu'un  phlegmon  sous-muqueux 
facilite  alors  le  décollement  des  membranes.  —  A  partir  du  moment  oîi  les 
f  elles  deviennent  sanguinolentes,  il  peut  y  avoir  de  temps  en  temps  des  éva- 
cuations composées  de  sang  pur,  et  la  quantité  en  est  quelquefois  considé- 
rable. 

La  fréquence  des  selles  est  extrêmement  variable  :  il  n'y  en  a  guère  plus 
de  dix  à  douze  par  jour  dans  les  cas  légers  apyrétiques  ;  il  y  en  a  de  vingt  à 
quarante  dans  les  cas  de  moyenne  intensité  ;  enfin,  dans  les  cas  les  plus 
graves  de  la  dysenterie  épidémique,  le  nombre  des  selles  dépasse  toute 
croyance.  Zimmermann  en  a  compté  plus  de  deux  cents  dans  l'espace  de 
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quelques  heures.  Quel  que  soit  le  nombre  des  ëvacuatioDS^  chacune  d'dlet 
ramène  un  ensemble  de  phénomènes  toujours  identiques  au  degrë  près  ; 
les  coliques  augmentent  de  violence^  les  épreintes  sont  plus  vires  et  plm 
pressantes  ;  vainement  le  malade  a-t-il  dëjà  éprouve  la  même  dëceptîoDi  0 
croit  qu'il  va  rendre  une  quantité  considérable  de  matières  dont  l'ëvacuatioD 
çera  une  délivrance,  il  redouble  ses  efforts  douloureux^  et  enfin  il  accouche 
(le  mot  n'est  pas  exagéré)  de  quelques  mucosités,  dont  Texpulsion  est  suifie 
deténesme.  Ces  symptômes  sont  d'autant  plus  pénibles  que  les  selles  sont 
plus  fréquentes  ;  constituant  un  simple  malaise  passager  dans  les  cas  bënios, 
ils  infligent  au  patient  atteint  de  dysenterie  grave  une  véritable  torture  :  le 
malheureux  se  tord  sous  les  douleurs  qui  l'assaillent,  et  après  rëvacuatîonQ 
reste  épuisé^  le  corps  couvert  de  sueurs^   en  proie   h  un  horrible  tëneane. 
Aussi^  quand  une  pareille  scène  se  répète  coup  sur  coup,  le  malade  tombe 
en  quelques  jours  dans  une  prostration  profonde,  qui  l'ësulte  bien  pbit&t  de 
l'épuisement  nerveux  que  de  l'abondance  des  pertes  subies.  Pour  peu  que 
l'irritation  rectale  soit  vive,  les  phénomènes  réflexes  qu'elle  provoque  dépis- 
sent  la  sphère  des  muscles  constricteurs  de  l'intestin  ;  ils  s'ëtendent  au 
muscles  homologues  de  la  vessie  ;  il  y  a  du  ténesme  végicaf  ;  souvent  anni  It 
muqueuse  vésico-uréthrale  participe  à  la  phlegmasie,  il  y  a  un  besoin  ooih 
tinuel  d'uriner,  et  les  efi'oHs  de  miction  expulsent,  soit  une  urine  nue  d 
sédimenteus<s  soit  quelques   mucosités  blanchâtres.  Chez  la  femme,  oo 
observe  parfois  de  la  leucorrhée.    —  L'urine  est  diminuée  de  quiDtîlë;  Il 
proportion  de  tous  ses  éléments  est  abaissée,  et  les  chlorures  prësntent  la 
diminution  la  plus  notable  (Speck). 

Au  contact  répété  des  matières  expulsées,  la  peau  de  la  région  anale  (j( 
irritée  et  rouj»it,  ot  le  passade  provoque  une  sensation  de  cuisson  et  de  brû- 
lure ;  chez  les  enfants  et  les  individus  débiles,  la  muqueuse  du  Tedam. 
poussée  pîirles  elForts  do  défécation,  se  relâche  souvent  et  tombe  sous  forme 
de  bourrelet  rougeàlre  à  l'orifice  anal. 

La  dysenterie  léffère  dure  de  quatre  à  sept  jours;  elle  n'est  accompi- 
gnée  d'aucun  symptôme  sérieux  ;  la  fièvre  est  peu  marquée  ou  nulle,  tous 
la  soif  est  assez  vive  ;  la  langue  est  blanche,  la  bouche  est  empâtée  etimère, 
l'appétit  est  perdu  ;  il  y  a  parfois  des  envies  de  vomir. 

La  djmentéwie  grave  de  nos  climats  dure  de  dix  à  vingt  jours.  Elle  fft 
caractérisée  non-seulement  par  la  violence  des  phénomènes  doulonreoif 
par  la  fréquence  des  évacuations,  par  les  caractères  des  selles  qui  rëvtieoi 
re\sudution  ot  l'ulcération  de  l'intestin,  niais  aussi  par  l'intensité  des  pbé 
nomènes  généraux  ;  la  (ièvre  est  vive,  la  peau  est  brûlante,  aride  et  sècbe, 
une  soif  inextinguible  tourmente  les  malades,  et  dès  les  premiers  jomsoo 
voit  apparaître  des  phénomènes  de  prostration  ;  le  pouls  faiblit,  Umt  eD 
gardant  sa  fréquence  ;  les  traits  s'altèrent,  les  yeux  sont  excavés,  les  jooe» 
sont  plaquées  de  taches  d'un  rouge  livide  ;  la  langue  se  sèche  et  brunit^  lei 
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dents  et  les  lèvres  sont  fuligineuses.  Ces  symptômes  {dysenterie  adynamique) 
coïncident  assez  souvent  avec  divers  troubles  nerveux^  notamment  du  délire, 
des  soubresauts  de  tendons^  ou  bien  un  tremblement  général  {dysenterie 
ataxique)  ;  chez  les  enfants,  les  convulsions  ne  sont  pas  rares.  Ces  désordres 
ne  dépendent  point  d'une  altération  matérielle  du  cerveau,  ce  sont  des  phé- 
nomènes réflexes  provoqués  par  l'irritation  intestinale  ;  aussi  sont-ils  plus 
précoces  et  plus  violents  chez  les  sujets  excitables  et  débilités.  —  Dans  cer- 
tains cas^  on  observe  des  douleurs  très-vives  dans  la  continuité  des  membres 
et  dans  les  jointures  {forme  diie  rhumatismale). 

Le  vomissement  est  assez  fréquent,  soit  au  début,  soit  durant  la  période 
d*étai,  et  il  n'a  pas  toujours  la  même  signiûcation.  Quand  il  a  lieu  sans  nau- 
sées, et  que  les  matières  rejetées  consistent  en  liquides  incolores  ou  légère- 
ment blanchâtres,  le  vomissement  est  un  simple  phénomène  réflexe  ayant 
le  même  point  de  départ  que  les  précédents  ;  mais  dans  d'autres  cas  le  vo- 
missement est  plus  h'équent,  il  est  accompagné  de  mal  de  cœur,  de  vomitu- 
ritions,  et  il  rejette  des  matières  épaisses  et  franchement  bilieuses,  dontTex- 
pulsloa  amène  un  grand  soulagement  ;  le  vomissement  n'est  alors  que  le 
symptôme  d'un  catarrhe  gastrique  ou  gastro-duodénal  {dysenterie  bilieuse), 

La  dysenterie  grave  sporadique  se  termine  le  plus  ordinairement  par  la 
goérison  ;  l'amélioi'ation  est  souvent  précédée  d'une  hémorrhagie  intesti- 
nale, plus  rarement  elle  coïncide  avec  des  sueurs  profuses.  Les  douleurs 
diminuent  d'intensité,  les  selles  sont  moins  fréquentes,  elles  reprennent  peu 
à  peu  le  caractère  stercoral,  la  flèvre  tombe,  et  une  convalescence  est  éta- 
blie, dont  la  longueur  est  en  rapport  avec  la  durée  de  la  maladie  ;  dans  bon 
nombre  de  cas,  une  diarrhée  catarrhale  succède  aux  évacuations  dysenté' 
riques,  et  tant  qu'elle  dure,  le  malade  doit  être  attentivement  surveillé,  parce 
que  les  rechutes  sont  fréquentes  et  toujours  graves. 

La  terminaison  mortelle,  qui  est  rare  dans  la  forme  sporadique,  est  très- 
fréquente  dans  la  dysenterie  épidémiquc  ;  certaines  épidémies  sont  aussi 
meurtrières  que  le  typhus.  Le  plus  souvent  la  mort  est  amenée  par  les  pro- 
grès de  l'épuisement  ;  la  face  s'altère  de  plus  en  plus,  le  pouls  devient  petit 
et  irrégulier,  la  parésie  du  cœur  amène  la  cyanose,  les  selles  sont  inces- 
santes et  très- fétides  ;  l'amaigrissement  fait  de  rapides  progrès,  et  le  collap- 
sus  final  survient.  11  n'est  pas  rare  que  le  ténesmc  cesse  dans  les  derniers 
jours,  et  que  les  évacuations  soient  involontaires  ;  ce  symptôme  est  du  plus 
mauvais  augure,  il  indique  l'épuisement  de  l'excitabilité  réflexe  et  la  paralysie 
du  sphincter.  Dans  la  dysenterie  sporadique  la  mort  n'a  guère  lieu  avant  le 
troisième  ou  le  quatrième  septénaire  ;  mais  dans  les  épidémies  elle  peut  être 
infiniment  plus  prompte,  on  l'a   vue  survenir  du  troisième  au  cinquième 
jour.  C'est  aussi  dans  la  forme  épidémique  qu'on  observe  à  la  période  ul- 
time les  parotidites  suppurées,  les  éruptions  de  miliaire,  les  érysipèles  et  les 
pneumonies  gangreneuses  par  embolies  spécifiques.  Dans  d'autres  cas,  la 
lAGCOCD.  —  Path.  inl.  2«  édit.  n.  —  M 
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mort  est  la  conséquence  d'hémorrhagics  intestinales,  de  péritonite  avec  ou 
sans  perforation,  ou  bien  enûn  elle  est  produite  par  infection  purulente  ou 

putride. 

Suites.  —  t'ne  fois  guérie,  la  dysenterie  grave  laisse  le  malade  exposé  à 
un  ceriain  nombre  d'accidents  fort  sérieux  :  j'ai  déjà  indiqué  les  occlurions 
intestinales  et  V abcès  du  foie  ;  —  ilconvienl  de  signaler  en  outre  l'inflamma- 
tion aiguë  ou  chronique  du  tissu  cellulaire  qui  entoure  le  caecum,  périty- 
phlitêy  et  le  rectum,  périprocHte  ;  —  les  paralysies  du  sphincter,  —  et  celles 
des  membres.  Ces  dernières  peuvent  se  développer  également  pendant  le 
cours  de  la  maladie  ;  elles  sont  partielles,  occupent  tantôt  les  membres, 
tantôt  la  face  ;  parfois  aussi  elles  seraient  croisées,  c'est-à-dire  qu'elles  siége- 
raient dans  le  bras  d'un  côté,  et  dans  le  membre  inférieur  du  côté  opposé. 
Cette  particularité,  mentionnée  par  Conrad  Fabricius,  et  fort  probléma- 
tique .  —  enfin  la  dysenterie  peut  laisser  après  elle  un  état  de  marasme,  qui 
résulte  de  la  substitution  d'une  membrane  'cicatricielle  à  la  muqueuse  nor- 
male, et  peut-être  aussi  de  la  destruction  ou  de  l'obturation  des  lympha- 
tiques ;  l'absorption  et  l'assimilation  sont  compromises,  une  diaiThée  sé- 
reuse persiste  ;  le  malade  maigrit  de  plus  en  plus,  et  il  unit  par  succomber  : 
c'est  surtout  quand  la  lésion  a  intéressé  l'intestin  grêle  que  cette  consomp- 
tion est  observée.  En  tout  état  de  cause,  elle  est  plus  fi*équente  dans  les  pays 

chauds. 

La  dyscatérle  des  pays  cluivds,  remarquable  déjà  par  la  violence  des 
accidents,  par  sa  marche  exacerbante,  par  la  fréquence  des  rechutes,  pré- 
sente en  outre  quelques  particularités  notables  :  c'est  d'abord  la  fréquence 
de  Victére  sans  maladie  hépatique  (Anncsley,  Cambay),  du  fait  d'un  catarrhe 
duodénal  qui  obstrue  le  canal  cholédoque,  ou  d'un  catarrhe  des  voies  bi- 
liaires elles-mêmes  ;  —  c'est  ensuite  la  fréquence  de  l'élément  paludéen  qui 
fait  de  la  dysenterie  une  fièvre  pernicieuse  dysentérique  à  type  tierce  ou 
double  tierce  ;  —  c'est  en  outre  la  fréquence  de  la  gangrène  dans  les  cas 
graves,  accident  qui  est  annoncé  par  les  selles  noires  et  gangreneuses,  et 
par  une  rémission  soudaine  et  trompeuse  dans  les  phénomènes  doulourcox 
(Foumicr  et  Vaidy,  Dutroulau)  :  ils  cessent  complètement,  ou  bien  il  n'y  a 
plus  qu'une  douleur  sourde  et  fixe  dans  un  point  du  gros  intestin  ;  —  c'est 
enfin  la  fréquence  du  passage  à  Vétat  chronique,  mutation  qui  est  rare  dans 
les  pays  tempérés  et  septentrionaux. 

•yscntérlc  cfar«Bl^i«e.  —  Elle  ne  survient  pas  ordinairement  après  une 
première  attaque  aiguë,  sauf  en  temps  d'épidémie  ;  dans  les  pays  chauds, 
ce  sont  les  individus  éprouvés  plusieurs  fois  déjà  qui  sont  le  plus  exposés  ; 
en  toute  condition,  les  écarts  de  régime  sont  l'une  des  causes  les  plus  puis- 
santes de  (a  chronicité.  Du  vingt-cinquième  au  trentième  jour,  les  phéno- 
mènes généraux  présentent  une  amélioration  notable,  mais  les  évacuations, 
tout  en  diminuant  de  fréquence,  persistent  ;  il  y  en  a  de  six  à  huit  dans  les 


DYSENTERIE.  339 

irîngt-quatre  heures,  et  elles  ont  lieu  surtout  la  nuit;  les  matières  sont  à 
peine  sanguinolentes,  le  sang  peut  même  manquer  tout  à  fait  ;  elles  sont 
puriformes,  très-fétides,  et  ont  souvent  l'aspect  d'une  purée  jaunâtre  ou  d'un 
uns  ardmsé.  En  même  temps  les  douleurs  abdominales  diminuent,  les 
épreintes  et  le  ténesme  cessent,  et  le  malade  a  un  appétit  dont  la  voradté 
tiA  caractéristique  ;  Tainement  il  le  satisfait,  il  continue  à  maigrir,  ses  forces 
finissent  par  être  anéanties,  au  point  qu'il  peut  à  peine  quitter  le  lit  ;  les 
yeux  sont  sans  expressiou,  la  voix  est  cassée  et  aiguë,  la  langue  est  lisse,  lui- 
sante et  fendillée  ;  la  peau  perd  son  élasticité,  se  ride  et  devient  rugueuse  ; 
le  rentre,  qui  au  début  était  tendu  et  météorisé,  s'aplatit  et  se  rétracte,  et  la 
mort  survient  par  épuisement  avec  infiltration  cachectique,  ou  par  unbrus- 
•^e  retour  à  l'état  aigu  qui  amène  la  gangrène  ou  la  perforation  de  l'intestin. 
-—  Dans  les  premières  semaines  on  peut  espérer  la  guérison  ;  mais  lorsque 
€st  survenue  la  càCHsxiB  dysentérique  que  je  viens  de  décrire,  la  mort  est 
certaine,  ce  n'est  qu'une  question  de  temps.  La  durée  est  vraiment  indéter- 
minée, de  quelques  mois  à  deux  ou  trois  ans,  parce  que  la  marche  de  la 
maladie  n'est  pas  continue  ;  elle  procède  par  des  oscillations  alternatives 
4ni «conduisent  plus  ou  moins  promptement  à  la  cachexie  spéciale. 

Le  dUagBostic  de  la  dysenterie  ne  présente  aucune  difficulté,  si  l'on  a 
soin  de  prendre  en  considération  non-seulement  les  excrétions  muqueuses 
fuigainolenies,  mais  l'ensemble  des  symptômes  ;  l'erreur  à  laquelle  pour- 
raient donner  lieu  le  cancer,  le  polype  du  rectum,  et  les  hémorrhoîdes,  sera 
facilement  évitée  par  l'exploration  directe  de  l'intestin. 


TRAITEMENT. 

Le  traitement  prophylactique  ressort  de  l'étude  des  causes  :  les  malades 
doivent  être  isolés  dans  des  localités  spacieuses,  dont  l'air  est  fréquemment 
renouvelé  ;  les  objets  à  leur  usage  doivent  leur  être  rigoureusement  réser- 
vés; les  linges  tachés  de  déjections  seront  mis  à  part,  désinfectés  et  lavés 
isolément;  les  matières  fécales  seront  décomposées  avec  du  sulfate  de  fer 
avant  d'être  jetées  dans  la  fosse  d'aisances.  Ce  sont  les  mêmes  mesures  que 
pour  la  prophylaxie  du  choléra,  et  Tefl'royable  gravité  de  la  dysenterie  épi- 
démique  tient  justement  à  ce  que  ces  principes  ont  été  longtemps  ignorés; 
il  est  juste  d'ajouter  qu'en  ce  qui  concerne  les  armées  en  campagne,  nos 
connaissances  sur  la  transmission  de  la  maladie  sont  stériles,  parce  que 
l'état  de  guerre  rend  toutes  ces  mesures  irréalisables.  —  11  faut  en  outre 
éloigner  autant  que  possible  toutes  les  conditions  qui  prédisposent  l'orga- 
nisme sain  à  l'action  du  poison;  je  rappelle  l'influence  toute-puissante  de 
l'encombrement,  de  Talimeutation  mauvaise  ou  insuffisante,  de  la  malpro- 
j>reté,  de  l'humidité,  etc. 
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La  dysenterie  très-légère  ne  réclame  que  des  boissons  adoucissantes,  de 
petits  lavements  additionnés  d'amidon  et  quelques  gouttes  de  laudanum^  le 
repos  et  la  diète  ;  cependant^  si  les  premières  évacuations  n'ont  pas  été 
stercorales,  il  faut  avant  tout  administrer  un  purgatif,  afin  de  débarrasser 
l'intestin  des  matières  qu'il  peut  contenir. 

La  dysenterie  grave  doit  être  combattue  par  la  médication  évacuante  ;  la 
saignée  générale  n'est  jamais  indiquée,  et  les  saignées  locales  (application 
de  sangsues)  ne  sont  utiles  que  chez  les  individus  robustes,  qui  sont  tour- 
mentés de  douleurs  très-vives.  Lorsqu'il  existe  des  symptômes  de  catarrhe 
gastriqtie,  il  faut  commencer  le  traitement  par  un  vomitif  ;  on  choisira 
Tipécacuanha,  et  on  le  donnera  pur,  sans  addition  de  tartre  stibié.  Après  ce 
Yomitif,  ou  d'emblée,  on  institue  la  médication  purgative.  Si  l'on  emploie 
les  sels  neutres,  on  administre  tous  les  jours  de  15  à  25  grammes  de  sulfate 
de  soude  ou  de  magnésie,  ou  de  sel  de  Seignette  (tartrate  de  potasse  et  de 
soude);  si  l'on  emploie  le  calomel^  dont  refficacité  est  réellement  merveilleuse, 
on  peut  le  donner  à  doses  fractionnées,  suivant  la  méthode  de  La  w,  c'est-à-dire 
5  centigrammes  divisés  en  10  paquets  qu'on  administre  d'heure  en  heure,  ou 
bien  à  doses  massives.  C'est  cette  dernière  méthode  que  je  préfère  ;  elle 
comprend  deux  procédés  :  le  calomel  est  administré  à  la  dose  de  1  gramme 
et  demi  à  2  grammes  en  une  fois,  et,  si  besoin  est,  on  donne  ce  purgatif 
matin  et  soir  ;  ou  bien  on  fait  diviser  1  à  2  grammes  en  dix  paquets,  qui 
sont  pris  d'heure  en  heure.  Les  deux  procédés  conduisent  au  but,  mais  \v 
second  m'a  paru  plus  rapide,  et  c'est  celui  que  j'adopte  ordinairement.  Eii 
tout  cas,  c'est  la  modification  des  selles  qui  témoigne  de  l'effet  des  purga- 
tifs :  tilles  deviennent  diarrhéiques,  et  perdent  le  caractère  muco-sangui- 
noient  ;  avec  le  calomel,  elles  prennent  en  outre  une  coloration  vert  foncé, 
qui,  dans  l'épidémie  de  Gibraltar,  a  toujours  été  le  signal  d'une  améliora- 
tion définitive.  Ce  résultat  obtenu,  on  diminue  et  l'un  éloigne  les  doses  de 
purgatifs,  puis  on  les  abandonne  tout  à  fait.  Lorsqu'on  emploie  le  calomel. 
il  faut  avoir  soin  de  mettre  les  malades  à  l'abri  de  tout  refroidissement,  sinon 
on  court  risque  de  voir  apparaître  la  stomatite  mercurielle. 

Indépendamment  de  l'indication  paîticulière  qu'il  remplit  au  début,  I'ipk- 
CACUANHA  exerce  sur  le  processus  morbide  une  action  curatrice  qui  lui  a  fait 
donner  le  nom  de  raciw  antidysentérique,  et  qui,  d'après  les  observations  de 
Delioux,  est  indépendante  des  effets  émétiques  et  purgatifs.  Le  mode  d'ad- 
ministration a  varié  :  Pringle  le  donnait  par  doses  de  25  centigrammes,  ré- 
pétées le  même  jour  jusqu'à  production  de  vomissements  ou  de  selle> 
diarrhéiques;  d'autres,  llaspel  notamment,  l'ont  administré  fi^acta  dosi, 
5  centigrammes  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures,  de  manière  à 
produire  simplement  l'état  nauséeux  et  la  diaphorèse  ;  enfin  U  méthode 
la  plus  ancienne,  dite  brésilienne,  parait  être  la  plus  efficace  :  avec  2  à 
8  grammes  d'ipéca  on  fait  une  infusion  dans  200  à  300  grammes  d'eau,  et 
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ce  liquide  est  pris  en  une  ou  deux  fois  dans  la  journée  ;  la  médication  est 
continuée  plusieurs  jours  de  suite.  On  a  parfois  uni  l'ipécacuanha  au  calomel 
et  à  Topium,  et  la  formule  suivante  de  Second,  Monard  et  Dclioux  a  été 
recommandée  :  poudre  d'ipéca,  ^0  centigrammes  ;  calomel,  20  ;  extrait 
d'opium,  5  ;  sirop  de  nerprun,  q.  s.  Pour  six  pilules. 

L*opiu)f  ne  doit  être  donné  qu'avec  grande  réserve  ;  on  en  a  étrangement 
abusé.  La  constipation  qu'il  détermine  va  contre  le  but,  et  quand  l'état  ady- 
namique  survient,  il  peut  hâter  Tasphyxie.  En  fait,  l'opium  doit  être  réservé 
pour  les  cas  où  les  douleurs  sont  très-vives,  et  la  poudre  de  Dover  cstlapré- 
paratîtm  qui  mérite  la  préférence  ;  on  pourrait  aussi,  pour  remplir  cette  in- 
dication symptomatique,  recourir  à  la  belladone,  et  particulièrement  aux 
onctions  belladonnées  sur  le  ventre  (Lcclerc). 

Lorsque  la  maladie  traîne  en  longueur,  il  faut  agir  directement  sur  la 
muqueuse  malade  au  moyen  des  irritants  substitutifs;  les  lavements  au  sul- 
fate de  cuwre  ou  de  zinc  (1  gramme  chez  l'adulte,  5  centigrammes  chez 
l'enduit),  au  nitrate  d'argent  (20  à  75  centigrammes  chez  l'adulte,  5  à  10 
chez  l'enfant,  pour  125  grammes  d'eau  :  Trousseau)  remplissent  cette  indi- 
cation. 

On  peut  prescrire  comme  boisson  l'eau  albumineuse,  la  décoction  blanche  de 
Sydenham,  et  dans  aucun  cas  on  ne  maintiendra  la  diète  absolue,  en  raison 
des  tendances  adynamiques  de  la  maladie.  Si  malgré  ces  précautions  l'ady- 
namie  survient,  il  faut  supprimer  toute  médication  évacuante,  donner  les 
ioniques  ou  même  les  stimulants,  et  se  borner  à  agir  surl'intcstin  au  moyen 
des  topiques  ci-dessus  indiqués. 

Les  lavements  astringents  et  cathérétiques  forment  la  base  du  traitement 
dans  la  dysenterie  ciiront^ue;  il  faut  en  outre,  si  les  selles  ne  sont  pas  ster- 
Corales,  administrer  de  temps  en  temps  un  purgatif  léger,  afin  de  débar- 
rasser l'intestin.  En  même  temps  on  prescrira  une  alimentation  animale 
(riande  crue],  une  médication  tonique,  afin  de  prévenir  l'état  de  cachexie  ; 
les  malades  seront  vêtus  de  flanelle,  on  fera  des  frictions  sèches  pour  exciter 
les  fonctions  de  la  peau,,  et  dans  beaucoup  de  cas  on  obtiendra  de  très-bons 
résultats  d'un  changement  de  résidence  et  de  l'habitation  à  la  campagne.  — 
Pour  les  individus  qui  contractent  la  dysenterie  chronique  dans  les  pays 
chauds,  le  changement  de  climat  est  le  meilleur,  je  dirais  volontiers  le  seul 
moyen  de  traitement. 
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CHAPITRE  IV. 

OCCLUSION  HVTESTINAIJB. 

Il  faut  entendre  par  otcIimIob  iaiMOMOe  (4  )  toute  modification  du  calibre 
de  l'intestin  suffisante  pour  aiTÔter  le  cours  des  matières.  L'expression  ert 
à  la  fois  anatomique  et  clinique,  et  le  siëge  de  l'obstacle  est  le  seul  euac- 
tère  distinctif  entre  l'occlusion  d'ordre  médical»  et  l'occlusion  d'ordre  cM- 
rurgical  :  dans  la  première^  la  portion  d'intestin  qui  est  modifiée  occope 
l'intérieur  de  la  cavité  abdominale;  dans  la  seconde,  elle  forme  tumeur  à 
l'extérieur,  dans  l'une  des  régions  où  l'anatomie  signale  les  anneaux  et  le» 
ëraillures  de  la  paroi. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 
Les   causes   pathogéniques  de  l'occlusion  intestinale    sont  fort  nom- 
Ci)  SYXONTiiEâ:  Colique  de  miserere,  —  Passion  iliaque.  —  Iléus, 
Hévin  et  BABBErnc,  Mém.  de  tAcad,  de  chirurg.,  t.  XL  —  Gallizkt,  Aè^ÊH^m 
voti  detn  Miserere  oder  der  Darmgichi.  Mitau  und  Riga,  1767.  —  Matkb,  De  itrm" 
gulationihus  intestinorum,  Strosb.,  1776.  —  Habtha!(5,  Dissert,  ileum  cognoKeadwm 
et  air  and  um  exponens,   Fraucofurti,  1780.  —  RAa5,  De  passionis  iliacœ  patkohgiÊ. 
Halle,  1791.  —   VoGEL,  Sichere  und  leichte  MethofJe,  den  Iléus  von  eingeklemmb» 
D(innhriirhen  zu  heilen.  Nùrnherg,  1797.  —  Monro,  liemarks  on  procidentia  »» 
intussu'irt'ption,  inflammation  and  volvidus  of  the  inteatines  [Edinb,  Med,  and  Pk^fi» 
EssaySf  vol.  Il,  n,  27). 

MoNFALcON,  Dict.  des  se.  méd.^  t.  XXIll.  —  Raige  Delorme,  Dict,  deméd,,i.ll\» 

—  Rayer,  Arch,  gén,  de  méd,y  t.  V.  —  Louis,  eodem  loco,  t.  XIV.  —  Secdndoif, 
Collecfanfa  (jufrdam  de  strangulationihus  intestinorum  intemis»  Lipsis,  1825.  — 
Malago,  Mnnoria  sut'  ileo  (fiiomiale  di  chirurg.  prntica,  1827).  —  AbebcrouB,  ** 
Di9eases  of  the  ahd,  viscrra,  Edinburgh,  1828.  —  Ebers,  Ueber  den  Iléus  undiei^ 
Behandlung,  namentlirh  durch  dns  lebendige  Quecksilber  {Hufeland!*8  Journal^  ISW). 

—  Claris,  De  omenti  lacérât ione  et  mescnterii  chonlapso.  Lipsiœ,  1830.  —  Bomîi 
Dr  l'i^iranglement  de  l'intestin.  Paris,  1830.  —  Falk,  De  ilno  e  diverticulis,  BetMt 
1835.  —  FoRKE,  VntersHchungen  und  Beohachtungen  ûber  den  Iléus,  die  Invaginêtit* 
und  die  croupartige  KntzOndung  der  Gediirme.  Leipzig,  1843.  —  Labbic,  Thèsei^ 
Paris,  1852.  —  Cossy,  Mém.  de  la  Soc.  mt'dir,  d'observ.,  t.  ITI.  —  Massox,  W^ 
de  Pnris^  1857.  —  Fesnier,  Diagnostic  et  traitement  de  V occlusion  de  t intestin,^ 
de  Paris,  1857.  —  Des  étranglements  internes  de  Vintestin.  Paris,  1860.  —  Ginft 
Velier  Incarceratio  int,  (Med.  Zeit.  Busslands,  1860). 

Waciismuth,    Virchow's  Archiv,    XXIII,  1862.    —    Roth,    Ueber   Enterosttnf^^ 
(Wwzb.  med.  Zeits.,  1862).  —  Martin,  Sur  le  traitement  de nUus  {Gaz.  Wp.,18^*'' 
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breoses;  elles  siëgent  en  dehors  de  VintesHn;  —  dam  ses  parais;  —  dans  sa 


—  Quelque  Tariées  que  soient  ces  causes^  elles 
produisent  l'occlusion  par  le  même  mécanisme  ;  elles  compriment  l'intestin 
8or  un  point  de  manière  à  rapprocher  ou  à  accoler  les  parois  opposées  de  ce 
segment  ;  quand  bien  même  la  compression  est  d'abord  incomplète,  elle 
finit  cependant  par  amener  une  occlusion  totale,  parce  que  l'accumulation 
des  matières  dans  le  bout  supérieur  en  augmente  le  calibre  par  distension, 
et  refoule  par  cette  action  de  dedans  en  dehors  la  partie  resserrée  sur 
l'obstacle  qui  la  comprime.  Cet  effet  est  d'autant  plus  rapide,  que  les 
matik^  intestinales  sont  plus  condensées,  aussi  l'observe-t-on  surtout  dans 
les  compressions  des  côlons  et  du  rectum.  Les  principales  de  ces  causes 
extrinsèques  sont  : 

1.  Les  tumeurs  de  voisinage.  —  L'hyperiropie  ou  le  déplacement  de  la 
rate  (Blancard,  Bainbrigge),  du  foie  (Uimer),  du  pancréas  ;  les  tumeurs 
kystiques  ou  cancéreuses  du  péritoine,  du  mésentère  ;  les  tumeurs  des 
ovaires  et  de  l'utérus  (Jaccoud),  celles  des  ganglions  mésentériques  et  pel- 
liens  (Abercronibie),  ont  souvent  produit  par  compression  une  occlusion 

—  GiUBBB,  Virchow's  Archiv,  Bd.  XXVI,  1863.  —  Zeits.  f.  prakt.  Hetlk.,  1863,  — 
BiniiAUM,  Beitrag  zur  lleus-Uhre  {Deutsche  Klinik,  186d).  —  Vogel^   Ueber  den 
lieuM  {Arch,  des  Vereins  f,  wissensch.  Heiik,,  1864).   —  Mosler,   Ueber  den  Iléus 
(Arch,  der  Heiikunde,  1864).  —  FnxY,  Dublin  quarierly  Jou^n,,  1864.  —  Rehbold, 
Ein  Fallvon  Achsendrehung  des  Duodénum  (Oester.  Zeits,  /*.  prakt,  Heilk,^  1865).  -* 
HiinOT,  Des  pseudo •étranglements^  thèse  de  Paris,  1865.  —  Anger^  De  l'étrangle-' 
ment  intestinal,  tAèsc  de  Paris,  1865.  —  Fleming,  Med.  Times  and  Gaz.,  1866.  — 
CoLQCHOON,  London  Hofp,  Reports  ^  1866.  —  Isnard,  Des  injections  forcées  dans  F  oc- 
clusion intestinale  {Gaz.  méd,  Paris,  1866).  —  Guyot,  Pseudo- étranglement  intestinal 
{Union  méd.^  1866).  —  Hitz,  Ein   Beitrag   zur   Erklârung  des  Iléus  {Bair.   ûrztl. 
Intellig.  Blatt,  1866).  —  Schl'ppel,  Arch.  d.  Heilk.,  1866.  —  Barlow,  Med.  Times 
aiuf  Gaz.,  1866.  —  Steinthal,  Deutsche  Klinik,  1866.  —  Clemess,  eodem  loco,  1866. 
—  S1HPS05,  Brit,  Med,  Journ.,  1867.  —  A.ndrews,  Constrictions  ofUeum  hj  appcndix 
vermiformis  (Americ,  Journ.,  1867).  —  Mercier,  Gaz.  méd.  Paria,  \  867.  —  Oppolzer, 
Wiener  med,  Wochenschr,,  1867,  —  Krishabbr,  Union  méd,,  1867.  —  CnvosTEK, 
^ster,  Zeits,  f,  prakt.  Heilk,,  1867.  —  Peacoce,  Stricture  of  sigmoid  flexure  of 
''^hn{Transact.  of  the  Pnth,  Society,  1867).  —  Réfrégé,  Thèse  de  Paris,  1868.  — 
'^^vnrtCAT,  Des  affections  intra-abdominales  qui  simulent  l'étranglement  herniaire, 
**««e  de  Montpellier,   1868.  —  Beveridge,  On  the  Pathology  of  Iléus  {Brit,  Med, 
^^^^,,  1868'.  —  Fourrier  et  Ollivier,  Gaz,  méd.  Paris,  1868.  —  Petsch,  Ueber 
^*^.  Berlio,   1868.  —  Dows,  Fatal  Obstruct,  by  a  ftall  ofcacaonut  fibre  {Transact. 
^^  the  PatK  Soc,,  1868).   —  Hatden,  Brit.  Med,  Journ,,  1868.  —  Bireett,  Guy's 
^^^.  Reports,   1868.   —  Kuett:«er,   Ueber  innere  Incarcerationen   (Arch,  f.  path 
^^^/.,  1868).  —  ScHUETZ,  Zur  Lehre  von  der   Impermeabilitât  des  Darms  {Prager 
*^^teliahr.,  1868).  —  Dablerop,  Tilfâide  af  Iléus  {Biblioth.  for  Uger,  1868). 
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CHAPITRE  IV 


11  faut  eDteodrepai'AvchtUontBi 
de  rintcstin  sutBsanle  pour  arrôlo- 
à  ta  fois  aDatouiiqiie  et  clini'jue, 
lÈre  dislinctif  cntru  Incctusior       ; 
rurgical  :  dans  la  première, 
l'intérieur  de  la  CBTité  ttlH*     ■'  ^' 
l'eitérieur,  dans  l'une  ■",  ^ 
éraillarcs  de  U  pwû ,  ' 


//; 


..is  un  orifice 
.u)iUcature  du  périlnn 
..^  lies  variétds  de  ce  groupe. 
.  congénitaux,  tette  occlusûm  peut  t 
,t^{i^nenî  par  tiriiUs  est  Ir^fréquent.  Cd 
Le;    c*n*r     ^,.  ,(es  ^^^  ^^^  piodutts  d'anciennes  péritonilc 
^Mote  de  ponts,  de  cordes  ou  de  plaques  d'une  a 
[l)  Sr  ..  _.    ,t„  hi^n  ^g  l'intestin  à  la  paroi  abdominale,  au 
'*'"  .^.  iiii  ,1  quelque  organe  tuisn,  nolatument  à  l'uldrui 
"     j^^hridt'  est  san?  rapport  avec  l'intestin,  elle  va  de  Tiif^ 
f^ri'e   ^  [<1    paroi,  ou  bien  de  l'un  des  organes  du 
^jâfdons  peuM-nt  exister  durant  de*  annëcs  sans  donner 
par  suite  de  mouvements  insolites,  d' 


I^,  d'une  i-onslipation  prolongée,  la  compression  devient  ploS 
^Icnicut  a  lieu.  —  L'incorciSraliou  est  produite  dans  des  cas  fe 
lires  par  l'uppcndiM  ttiimfoniu  dont  l'extrémité  est  anormal 
Jt  paroi  abdominale  ou  à  l'un  des  liscËres  :  par  un  dkrrtkaU! 
des  adhfrencfs  qui  uniwient  ï'tpiplùiiH  à  un  point  quelconque 
Toute  intlanimalion  de  cette  séreuse  peut  avoir  pour  conséquei 
sion  intestinale  par  brides,  cl  quel  que  soit  le  siège  del'obsladfl, 
toujours  l'intestin  grêle  qui  est  étranglé,  en  raison  de  la  inobilil 
qu'il  doit  i  la  longueur  de  son  mésentère.  —  Les  report) 
étranglé  avec  la  bride  cl  arec  les  anses  intestinales  voisines 
variables  ;  on  trouverait  k  peine  deux  cas  parrailemenl  scmbU] 
cription  sjinibétique  n'est  pas  possible. 

3.  Les  torsions  ue  l'istesiin.  —  Elles  ont  souvent  lieu  si 


il]  BjttuniGCi,  Prwùirial  Med.  and  Sur;.  Jonrn,,  1817.  ' 
'irit,  \nbt.  —  Bull,  BuUet.  Soe.  anal.,  1U7.  - 


-Sivoi 
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elles  peuvent  aussi  être  produites  en  l'absence  de  ces  dernières^  par  un 
mëcanisme  qui  n'est  point  élucidé  :  c'est  à  cette  variété  d'étranglement 
interne  que  doit  être  réservé  le  nom  de  volvulus  (étranglement  rotatoire  de 
Rokitansky).  L'occlusion  par  torsion  est  plus  fréquente  sur  le  gros  intestin^ 
et  elle  siège  de  préférence  au  caecum  ou  à  l'S  iliaque  ;  la  longueur  insolite 
des  replis  séreux  de  ces  deux  organes  favorise  le  mouvement  de  rotation; 
il  a  lieu  tantôt  par  toi-sion  proprement  dite^  l'intestin  tournant  autour  de 
son  axe  central,  tantôt  par  simple  flexion  :  celte  variété  est  relativement 
fréquente  au  niveau  de  la  jonction  du  caecum  avec  le  côlon  ascendant. 
La  torsion  peut  également  porter  sur  l'intestin  grêle;  mais  ici  c'est  le 
repli  mésentérique  de  l'anse  tordue  qui  sert  d'axe  :  c'est  autour  de  ce 
repli  qu'elle  tourne;  dans  certains  cas,  la  constriction  est  telle  que  l'in- 
testin semble  réellement  noué.  Dans  quelques  faits,  la  torsion  paraît  avoir 
succédé  à  l'ingestion  abondante  d*alimenls  indigestes;  ailleurs  elle  a 
été  provoquée  par  des  mouvements  brusques  et  violents  du  corps;  mais 
en  somme  les  causes  et  le  mécanisme  de  celte  lésion  ne  sont  pas  connus. 
Ijes  dix  cas  réunis  par  mon  collègue  Besnier,  dans  son  excellent  travail, 
concernent  des  hommes;  l'âge  a  varié  de  vingt-quatre  à  soixante  et 
un  ans. 

CuMcs  ipArlét«l««.  —  Les  lésion.^  qui  produisent  le  rétrécissement  et 
l'occlusion  de  l'intestin  siègent  dans  les  parois  mêmes  du  canal.  Ces  lésions 
dissemblables  peuvent  être  ramenées  à  trois  groupes  : 

i.  Les  tumeurs.  —  Les  plus  fréquentes  sont  les  productions  cancéreuses, 
puis  les  excroissances  polypiformes  de  la  muqueuse;  bien  plus  rarement 
l'occlusion  résulte  d'une  simple  hypertrophie  des  tuniques  ;  enfin  Laennec  a 
rapporté  un  cas  dans  lequel  la  sténose  avait  été  produite  par  un  kyste  hyda- 
tique  développé  dans  l'épaisseur  des  parois.  Ces  altérations  siègent  dans  le 
gros  intestin. 

2.  Les  ocatricks.  —  En  raison  de  leur  rétraction,  les  cicatrices  intesti- 
nales amènent  une  déformation,  un  froncement  des  tuniques,  et  par  suite 
nn  rétrécissement  d'autant  plus  marque,  que  le  tissu  cicatriciel  est  plus 
étendu  :  les  ulcérations  de  la  dysenterie  et  de  la  tuberculose  sont  celles  qui 
exposent  le  plus  à  cette  occlusion  ;  celles  de  la  fièvre  typhoïde  et  du  catarrhe 
la  provoquent  plus  rarement;  enfin,  les  cicatrices  syphilitiffues  du  rectum 
méritent  une  mention  particulière  en  raison  des  indications  thérapeutiques 
qu'elles  fournissent,  et  de  la  curabilité  tout  exceptionnelle  de  l'occlusion 
qu'elles  produisent.  A  l'exception  des  ulcérationo  tuberculeuses,  toutes  ces 
causes  siègent  dans  le  gros  intestin. 

3.  Les  invaginations.  —  L'invagination  ou  intu  ssusception  (1)  est  consti- 

(1)  BiCKiK,  Diss.  de  intussusceptionc,  Strasb.^  1769.  —  Howship,  06*.  on  Intvu^ 
MUiception  (Edind,  Med.  Journal,  fol.  VIII,  n.  i).  —  Blizabd,  A  case  of  intussus» 
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tuée  par  la  pdnétralion  d*un  segment  intestinal  dans  un  autre,  à  la  manière 
d'un  doigt  de  gant  dont  l'extrémité  libre  est  rentrée  et  repoussée  vers  U 
base  du  cylindre  digital.  L'invagination  une  fois  efTectuée  présente  (rois 
parois  intestinales  accolées,  une  extéiieure^  une  moyenne,  une  intérieure. 
L'extérieure^  formant  gaine^  oppose  sa  muqueuse  à  la  muqueuse  de  la  couche 
moyenne  ;  celle-ci  est  en  rapport  par  sa  séreuse  avec  la  séreuse  de  la  couche 
intérieure.  Le  mésentère  est  entre  la  couche  moyenne  et  l'inlérieure  ;  or, 
comme  il  est  fixé  en  arrière^  pour  peu  que  l'invagination  soit  profonde,  il 
est  distendu  au  delà  des  limites  de  son  élasticité,  et  il  exerce  sur  le  cylindre 
invaginé  une  traction  qui  porte  exclusivement  sur  le  bord  mésentérique  ; 
par  suite  la  tumeur  prend  en  bloc  un  disposition  courbée  à  concavité  anté- 
rieure, et  l'oriûce  par  lequel  la  lumière  du  cylindre  intérieur  se  continue 
avec  celle  de  l'intestin  est  fortement  dévié  vers  la  gaine  invaginante  ;  il 
perd  par  là  sa  forme  circulaire,  et  il  est  réduit  à  une  fente  plus  ou  moins 
resserrée.  Cette  modification  de  l'orifice  est  la  vérilable  cause  de  l'occlusion 
que  l'invagination  par  elle-même  ne  pourrait  produire.  Du  moment  qu'il  y 
a  obstacle,  l'arrivée  des  matières  sur  l'orifice  semi-clos  du  cylindre  invaginé 

ception  {}fe(/,'Chtr.  Transact.,  1809).  —  \Ve?(dt,  Très  historitf  intussusceptionù 
intestmorvm  (Sot^n  Acta  reg.  Soc.  merL  Havnienah,  voL  II).  —  Daxce,  Mim.  sur  les 
invaginations  des  intestim  (fit^pert.  (Vanat,  et  de  phijs.  path,,  4826).  —  Basedow, 
Ueber  lieus  ex  invaginatione  (Grfpfe  nnd  Walther's  Journal,  BJ.  XVII).  —  Bobt, 
Arch.  yen.  de  mèd.,  1827.  —  Boileau  de  Gastel!<a!',  06.v.,  etc.,  séparation  spontoHér 
de  la  ptirtie  învaginée  {Mt'm.  des  hop.  du  Midi,  1829}.  —  Hichter,  AbhandL  aus  dem 
Gebiete  d^  Med.  und  Chir.  Berlin,  1832.  —  Gautier  de  Claibry,  Joum.  uniu,  et 
hehd.^  1833.  — Naimaîo,  Ilnndb.der nted.  Klinik.  Berlin,  1834.  —  Staci,  Enctfclop. 
WOrterh.  der  med,  Wissenschnft.^  B«l.  XVIIi.  Berlin,  1838.  —  FoRii,  loc.  cit.  — 
Pfkiffer,  De  hpnrolomia  in  volvulo  neressnria,  Marbui^i,  1843.  —  Pfeuffer,  Z«ïx. 
/*.  rat.  Med,,  18')1.  —  Rilliet,  Mé/n.  sur  l'invagination  chez  les  enfants,  Paris, 
1852.  —  MASS05,  Bf^mer,  lof.  cit.  —  Retz,  Meniorahilien,  II,  1857.  —  Rokita5SKY, 
I^bert,  Fôrster,  Bamberger,  loc.  Ht. 

Kocii,  Dit'  Opiumbehandlung  des  Volvulus  {Wùrtemh,  Corresp.  Blatt,  1862).  — 
Liwis  SiiTH,  Intussu^Cfption  in  Children  {Americ.  Joum.  ofMed.  S-.,  1862).  —  Hamb, 
Six  inches  of  lleum  passed  j^er  anum  three  months  before  denih  {Med,  Titnes  and  Gaz., 
1862).  —  BiTAiD,  Gaz.  hôp.,  1863.  —  Rollett,  i'eber  Darmeinsthieltung  (Wiemer 
med,  Wochensçhr.,  1865).  —  Ixchler^  Invaginntiodes  Colon  adscendetis  in  das  Cokm 
transversum.  Perforirendes Darmgeichwûr [W'ûrtemh,  med.  Correspond.  Blatt,  1866). 
—  Carrier,  Gaz.  méd.  Lyon  y  1866.  —  Brydox,  Case  of  intussusception  terminniimg 
in  sloughing  nnd  discharge  of  the  intussusi^ptcil  pt>rtion  of  intestine  and  Recovery 
{Edinb,  Med.  Journal,  1866;.  —  Ber^sitz,  l'nion  m^yl.,  1867.  —  Blacu,  Boston  Med. 
nndSurg.  Joum.,  1867.  —  Greexbow.  Trans.of  thePath.  Soc.,  1868.  — Hebr,  Bâti. 
àrztl.  Mittheilungen,  1868.  —  Hodoes,  Boston  MetL  nnd  Surg.  Joum,,  1868.  ^ 
Diciso5^  Brit.  Med.  Joum.,  1868.  —  Co?«cato,  Invoginamento  d^l  colon  transvenum; 
colite  cronica;  morte  per  febbre  consecutiwt  {Rivista  clinica,  1868). 
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a  pour  effet  d'augmenter  Tintussusception  par  pression  directe,  à  moins 
qu'one  inflammation  secondaire  n'ait  déjà  flxé  par  leurs  séreuses  la  couche 
iotërieure  à  la  moyenne. 

n  est  de  règle^  en  effets  que  les  parois  intestinales  superposées  s'enflam- 
ment et  la  distension  des  faisseaux  du  mésentère  a  sans  doute  une  grande 
part  dans  le  développement  rapide  de  cette  phlegmasie  ;  les  tuniques  sont 
infiltrées  de  sérosité  sanguinolente^  souvent  aussi  des  ruptures  vasculaires 
versent  du  sang  pur  dans  l'intestin  ;  et  tandis  que  les  muqueuses  contiguês 
présentent  les  lésions  d'un  catarrhe    intense  avec  exsudât  superficiel^  les 
séreuses  sont  unies  et  fixées  l'une  à  l'autre  par  l'exsudat  fibrineux  libre 
propre  aux  inflammations  adhésives.  Le  processus  a  dès  lors  une  évolution 
variabie.  Les  phénomènes  phlegmasiqucs  tombent^  la  turgescence  des  tissus 
diminue,  et,  malgré  la  persistance  de  l'invagination,  le  cours  des  matières 
devient  assez  libre  pour  que  le  malade  survive  :  c'est  une  guérison,  mais 
une  gaérison  incomplète,  parce  qu'il  reste  une  sténose  intestinale  qui,  d'un 
moment  à  l'autre,  peut  ramener  les  accidents  de  Tocclusion.  —  La  com- 
pression des  vaisseaux  du  mésentère  produit  la  nécrose  du  cylindre  invaginé; 
il  est  éliminé  avec  son  repli,  soit  en  totalité,  soit  en  grande  partie,  et  l'adhé'* 
rente  phlegmasiquc  des  séreuses  de  la  couche  moyenne  et  de  l'intérieure 
rétablit  la  continuité  du  canal,  et  prévient  l'épanchemcnt  des  matières  dans 
le  péritoine.  Si  l'élimination  du  cylindre  est  totale,  la  guérison  est  complète; 
dans  le  cas  contraire,  il  reste  comme  tantôt  un  rétrécissement.  —  Enfin  la 
lésion  peut  tuer,  couinic  toute  autre  occlusion,  par  rupture  de  l'intestin  ou 
par  péritonite  générale.  —  On  peut  concevoir  qu'une  invagination  s'elTace 
avant  le  début  de  l'inflammation  qui  la  fixe,  mais  cette  présomption  ne  peut 
être  démontrée. 

ï^s  intussusceptions  occupent  avec  une  éjjalc  fréquence  l'intestin  grêle  et 
les  côlons  (Rokitanslîy)  ;  cependant  Texanien  des  faits  réunis  par  Besnier 
montre  une  prédominance  notable  dans  le  gros  intestin.  En  tout  cas,  les 
invaginations  de  ce  dernier  sont  remarquables  par  leur  grande  étendue;  on 
a  vu  la  portion  terminale  de  l'iléon  rentrée  dans  le  caecum,  et  celui-ci  in- 
vaginé avec  les  côlons  dans  le  rectum,  à  ce  point  que  la  valvule  de  Bauhin 
était  tout  près  de  l'anus.  Il  n'est  pas  très-rare  qu'un  second,  puis  un  troi- 
sième segment  intestinal  pénètre  dans  une  intussusceptiou  déjà  constituée  : 
on  a  alors  l'invagination  double  ou  à  cinq  parois  ;  triple  ou  à  sept  parois. — 
Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  sens  de  la  pénétration  est  celui  du  cours 
des  matières  ;  c'est  un  bout  supérieur  de  l'intestin  qui  s'inti-oduit  dans  un 
bout  inîéricuT {invagination  proijressive ou  descendante)',  parfois  cependant  c'est 
un  bout  inférieur  qui  pénètre  dans  un  bout  supérieur  (i/iV(i(;taa/io/i  rétnygrafie 
ou  ascendantv).  Dans  la  première  variété.  Vanneau  ou  collet  au  niveau  duquel 
ont  lieu  les  phénomènes  de  l'inflammation  adhésive  et  de  l'étranglement 
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ces  reprises  coïncident  le  plus  souvent  avec  des  mouvements  intestinaux. 
Quelque  intense  que  soit  la  douleur^  elle  diminue  et  cesse  quand  vient  la 
période  de  collapsus. 

La  CONSTIPATION  u'cst  postoujouTs  absoluc  pendant  les  premiers  jours  :  l'oc- 
clusion peut  être  d'abord  incomplète,  et  quelques  matières  semi-liquides 
franchissent  Tobstacle;  ou  bien  le  bout  inférieur  de  l'intestin  renferme  des 
fcces  qui  sont  évacuées  en  une  ou  plusieurs  fois,  avec  une  émission  de  gaz 
provenant  également  du  segment  inférieur  :  cette  dernière  éventualité  est 
assez  fréquente,  et  les  selles  sont  d'autant  plus  répétées,  que  l'obstacle  siège 
plus  haut.  Ces  évacuations,  fort  trompeuses  au  point  de  vue  du  diagnosHc, 
sont  peu  abondantes,  et  le  plus  ordinairement  elles  n'ont  lieu  qu'après  dea 
lavements  ;  elles  ne  procurent  du  reste  aucun  soulagement,  et  ne  modifient 
en  rien  la  sensation  de  plénitude  et  de  tension  abdominales.  —  Le  bout 
inférieur  de  l'intestin  une  fois  vidé,  la  constipation  est  absolue,  le  malade 
ne  rend  même  pas  de  gaz  par  l'anus. 

Le    MÉTÉuiiisME  ne  commence  guère  que   vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures  après  la  constipation  complète.  Le  ventre  qui  était  souple  et  mou, 
quoique  douloureux,  se  développe  peu  à  peu;  le  son  de  percussion  devient 
partout  tympanique,  et  la  paroi  abdominale  distendue  par  l!intestin  rempli 
de  gaz  est  résistante  et  dure,  au  point  de  n'être  plus  dépressible;  à  partir 
de  ce  moment,  la  palpation  est  impuissante,  il  n'est  plus  possible  d'appré- 
cier l'état  des  viscères.  En  revanche,  les  anses  intestinales  du  bout  supérieur 
apparaissent  souvent  à  ti*avcrs  les  téguments  ;  dessinées  par  les  gaz  mêmes 
qui  les  distendent,  elles  ont  l'aspect  de  gros  cylindre  flexueux,  de  serpents 
enroulés  qu'agitent  de  temps  en  temps  des  contractions  cpnvulsives  ;  ces 
mouvements  provoquent  le  retour  des  douleurs,  et  ils  sont  accompagnés  de 
grognements  intestinaux  résultant  du  conflit  des  liquides  et  des  gaz.  Il  est 
bon  de  noter  que  ces  phénomènes  ne  sont  rien  moins  que  constants;  bien 
souvent  on  n'observe  qu'un  développement  uniforme  du  ventre,  et  les  bor- 
borygnies  seuls  révèlent  la  présence  des  anses  intestinales,  que  la  distension 
de  la  paroi  soustrait  à  la  vue.  —  Dès  que  le  météorisme  est  établi,  il  devient 
lui- même  la  cause  de  deux  autres  symptômes  constants,  savoir  :  la  dyspnée 
et  le  hoquet;  phénomènes  qui  résultent  de  l'insuffisance  et  du  trouble  dos 
confractions  du  diaphragme. 

Les  YOMISSËI1E.NTS  sout  le  symptôme  initial  lorsque  l'occlusion  est  produite 
peu  de  temps  après  le  repas,  pendant  la  digestion  stomacale  ;  les  malades 
rendent  alors  tout  ce  qu'ils  ont  ingéré,  comme  s'ils  avaient  une  indigestion, 
et  cette  évacuation  est  suivie  d'un  soulagement  de  plusieurs  heures  de  durée. 
Dans  toute  autre  condition,  les  vomissements  sont  un  peu  plus  tardifs,  ils 
surviennent  après  les  douleurs,  et  suivent  de  près  le  début  de  la  constipation 
complète  :  d'abord  alitntntams,  ils  ont  pour  effet  de  vider  le  bout  supérieur; 
après  cela,  ils  rejettent,  avec  une  fréquence  et  une  abondance  variables,  des 
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matières^  et  Ton  amve  alors  à  rénumération  que  voici  :  I'occlusion  intesti- 
nale a  lieu  par  compression,  —  par  rétrécissement,  —  par  étranglement,  —  par 
volvulus,  —  par  invagination,  —  par  obstruction. 

Indépendamment  de  l'occlusion  et  des  lésions  qui  l'ont  produite,  l'intes- 
tin présente  à  l'autopsie  certaines  altérations  qui  sont  les  mêmes  dans  tous 
les  cas.  Le  segment  supérieur  est  dilaté  et  distendu  au  maximum  par  des 
matières  et  des  gaz  ;  le  bout  inférieur  est  rétréci  et  en  collapsus;  en  outre, 
la  compression  des  vaisseaux  au  niveau  de  l'obstacle  provoque  une  transsu- 
dation séreuse  plus  ou  moins  abondante^  la  muqueuse  est  turgescente,  hy- 
perémiée;  bref,  elle  présente  les  traces  d'un  catarrhe  intense  qui  remonte 
plus  ou  moins  haut  dans  le  bout  supérieur.  Souvent  aussi  l'obstacle  au  cours 
du  sang  veineux  est  assez  grand  pour  provoquer  la  rupture  de  quelques 
vaisseaux,  et  de  petites  hémorrhagies  ont  lieu  dans  la  séreuse  ;  celle-ci  est 
toujours  enflammée,  mais  cette  péritonite  est  tantôt  limitée  au  voisinage  de 
rocdusion,  tantôt  elle  est  générale,  quoiqu'il  n'y  ait  pas  de  perforation. 
Lorsque  l'obstacle  persiste,  la  distension  du  bout  supérieur  par  les  matières 
accroît  la  compression  des  vaisseaux,  la  stase  devient  complète,  et  les  tu- 
niques intestinales,  privées  d'apport  nutritif,  se  nécrosent;  de  là  une  perfo- 
ration, un  épanchement  du  contenu  de  l'intestin  dans  le  péritoine,  et  une 
péritonite  de  mauvaise  nature  promptement  mortelle.  Dans  quelques  cas, 
l'anse  intestinale  adhère,  avant  sa  perforation ,  à  la  paroi  abdominale;  les 
matières  sont  alors  épanchées  dans  la  loge  circonscrite  par  les  adhérences; 
un  abcès  est  formé  qui  laisse,  après  évacuation  au  dehors,  soit  une  fistule 
stercorale,  soit  un  anus  contre  nature. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Le  mode  de  début  varie  avec  la  cause  de  l'occlusion,  c'est  un  point  qui 
trouvera  sa  place  dans  le  diagnostic  pathogéniquc  ;  mais,  quelle  que  soit  la 
cause,  quel  que  soit  le  siège,  l'oa-usioN,  une  fois  constituée,  est  caractéri- 
sée par  un  certain  nombre  de  symptômes  toujours  les  mêmes,  qui  sont  :  la 
douleur,  la  constipation,  le  mêtéorisme,  les  vomissements,  à  quoi  il  convient  d'a- 
jouter un  phénomène  qui,  pour  être  négatif,  n'en  a  pas  moins  une  extrême 
importance,  savoir  :  Vapyrrxie. 

IjS  douleur  n'a  jamais  la  vivacité  de  celle  qui  appartient  à  la  péritonite  : 
elle  est,  comme  elle,  exaspérée  par  la  pression,  mais  seulement  lorsque  celle- 
ci  porte  sur  certains  points  qui  correspondent  assez  bien  en  général  au  siège 
de  la  lésion.  Cette  douleur,  tantôt  aiguë,  tantôt  sourde,  n'est  pas  généralisée 
dès  le  début,  elle  est  d'abord  circonscrite  vers  l'ombilic,  les  flancs  ou  les 
fosses  iliaques,  et  s'irradie  ensuite  dans  tout  l'abdomen.  Il  est  assez  rare 
que  les  souffrances  soient  contintie»*  ;  olles  ^ni  en  tout  cas  exacerbantes,  et 
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jours.  La  moii  dans  ce  cas  n'est  pas  le  fait  du  collapsus^  elle  résulte  d'unt- 
péritonite  très-précoce. 

La  tcrmlaalsoa  par  la  gui^^rison  peut  encore  être  espérée  après  de> 
vomissements  fécaloîdes  :  elle  est  annoncée  par  des  émissions  de  gaz^  bientôt 
suivies  d'évacuations,  qui  expulsent  une  quantité  vraiment  surprenante  de 
matières  liquides  et  demi-solides;  le  soulagement  est  instantané,  et  si  l'oc- 
clusion n'a  pas  été  causée  par  quelque  lésion  grave  de  l'intestin,  la  conva- 
lescence est  très-rapide.  Mais  les  récidives  sont  faciles,  l'alimentation  et  lef 
fonctions  intestinales  exigent  dès  lors  une  surveillance  attentive.  —  Dan> 
d'autres  cas,  la  guérison  est  obtenue  au  prix  d'une  infirmité  temporaire  ou 
4énnitive,  c'est-à-dire  par  une  fistule  stercorale  ou  un  anus  contre  nature, 
spontanément  formés  d'après  le  mécanisme  qui  a  été  indiqué  plus  haut.  — 
La  MORT  est  la  terminaison  de  beaucoup  la  plus  fréquente;  elle  est  causée 
par  le  coUapsus  et  l'asphyxie,  ou  bien  par  une  péritonite  (avec  ou  sans  perfo- 
ration) dont  l'invasion  est  annoncée  par  le  redoublement  des  douleurs,  et  une 
févre  plus  ou  moins  intense. 

Le  proiios«lr  est  des  plus  redoutables  :  l'occlusion  par  tumeur  stercorale 
est  celle  qui  offre  le  pins  de  chances  de  guérison,  l'invagination  vient 
ensuite;  en  toute  condition,  le  développement  de  la  péritonite  aggrave  consi- 
dérablement la  situation  ;  elle  tue  par  elle-même,  et  elle  est  une  contre- 
indication  à  l'opération  qui  pourrait  sauver  le  malade. 

DIAGNOSTIC. 

l/exploration  attentive  des  anneaux  hermairfis,  >  compris  les  plus  insolite> 
(hernie  obturatrice),  est  de  rigueur  chez  tout  malade  qui  présente  les  sym- 
ptômes de  l'arrêt  du  cours  des  matières;  si  cet  examen  donne  des  résultat> 
négatifs,  c'est  alors  seulement  qu'on  doit  admettre  une  occlusion  intra- 
abdominale.  L'omission  de  cette  précaution  produit  de  fatales  erreurs. 

1^  coNSTip vTioN  prolongée,  qui  est  souvent  le  premier  degrJ*  de  la  mala- 
die, diffère  de  l'occlusion  confirmée  par  l'absence  de  douleurs  aiguës  et  dt* 
vomissements;  en  outre,  l'émission  des  gaz  est  toujours  possible.  —  I^ 
pÊRrroNrrE  est  distinguée  par  la  fièvre;  par  la  vivacité  et  la  généralisation  de> 
douleurs,  par  la  précocité  des  vomissements  purement  bilieux;  il  est  extrê- 
mement rare,  d'ailleurs,  que  la  constipation  soit  absolue  (voy.  comparative- 
ment les  ûg.  39  etdO). 

On  nie  généralement  aujourd'hui  la  réalité  de  la  maladie  que  les  ancien» 
ont  décrite  sous  le  nom  d'iléas  aervcwz,  paman  iliaque  vraie  (Sydeoham;  ; 
ils  entendaient  par  là  un  état  morbide  caractérisé  par  la  plupart  des  acci- 
dents de  l'occlufion  intestinale,  y  compris  les  vomissements  stercoraux» 
mais  sans  obstacle  mécanique  au  cours  des  matières  :  un  spasme  ou  la  cou- 
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traction  anlipëristallique  de  l'intestin  était  pour  eux  la  cause  de  ces  phéno- 
mènes. Je  ne  discuterai  pas  les  observation^  peu  précises  de  nos  devanciers, 
je  me  bornerai  à  dire  ce  que  j'ai  vu.  En  1867,  je  reçus  dans  mon  sei-vice, 
à  rhôpital  Saint-Antoine,  une  jeune  femme  atteinte  d'hystérie  convulsive; 
au  bout  d'une  quinzaine  de  jours,  celte  malade  fut  prise  de  constipation 
complète,   et  sans  météorisme  notable  elle  se  mit  à  vomir  des  matières 
stercorales,  non  pas  les  matières  fécaloïdes  de  Tocclusion  ordinaire,  mais 
de  ▼ëritables  excréments  condensés,  solides,  cylindriques,  de  couleur  brune, 
d'odeur  normale  :  il  suffisait  d'un  coup  d'œil  pour  être  certain  qu'ils  prove- 
naient du  gros  intestin.  Connaissant  l'esprit  de  supercherie  des  hystériques, 
sachant  d'autre  part  que  la  physiologie  n'admet  pas  le  renversement  de  la 
valvule  de  Bauhin,  j'établis  autour  de  la  malade  une  surveillance  occulte  ; 
mais  il  fallut  se  rendre  à  l'évidence,  'd'autant  mieux  que  le  troisième  ou  le 
quatrième  jour,  un  de  ces  vomissements  eut  lieu  devant  nous,  le  matin  à  la 
visite  :  les  matières  étaient  semblables  à  celles  des  jours   précédents, 
c'étaient  des  excréments  purs,  et  pour  tout  dire,  en  un  mot,  c'était  une  défé- 
cation par  la  bouche.  Je  m'attendais  à  voir  survenir  l'état  grave  de  l'occlu- 
sion intestinale,   il  n'en  fut  rien  ;  ces  vomissements  survenaient  une  fois, 
deux  fois  au  plus  en  vingt-quatre  heures,  et,  sauf  le  dégoût  passager  qui  les 
suivait,  l'état  de  la  malade  était  satisfaisant  ;  elle  mangeait  comme  d'habi- 
tude, les  digestions  étaient  bonnes,  et  pendant  la  durée  de  cette  singulière 
attaque  elle  n'eut  pas  un  seul  accès  convulsif.  Le  huitième  jour  mit  fin  à 
cette  défécation  buccale  ;   les  matières  reprirent  leur  cours  naturel.  Dix 
jours  plus  tard,  cette  femme  est  prise  de  fièvre  typhoïde  grave,  elle  suc- 
combe dans  le  troisième  septénaire,  et  à  l'autopsie  nous  trouvons  les  lésions 
ordinaires  du  typhus   abdominal,  mais  rien,  absolument  rien,  qui  puisse 
expliquer  le  renversement  du  cours  des  matières.  La  valvule  iléo-cœcale 
avait  ses  dimensions  et  sa  disposition  ordinaires. 

De  ce  fait,  qui  a  été  observé  avec  la  plus  scrupuleuse  allcntion  tant  par 
moi  que  par  le  docteur  Dieulafoy,  alors  mon  interne,  découlent  les  consé- 
quences suivantes  :  l'iléus  nerveux,  l'occlusion  par  spasme  intestinal  est 
une  réalité.  —  En  l'état  pathologique,  la  vahiilc  de  Bauhin  peut  être  for- 
cée, et  l'on  peut  observer  des  vomissements  stercoraux,  une  véritable  défé- 
cation buccale.  —  La  contraction  antipérislaltique  de  l'intestin  est  démon- 
trée, et  il  est  établi  en  outre  qu'elle  est  assez  puissante  pour  provoquer  le 
rejet  des  matières  par  les  voies  supérieures.  Ce  fait  peut  ainsi  mettre  fin  aux 
controverses  sans  nombre  auxquelles  a  donné  lieu  le  mécanisme  des  vomis- 
sements fécaloïdes  dans  l'occlusion  mécanique. 

Je  n'ai  pas  observé  d'autre  cas  semblable  au  précédent  ;  mais  cette  année 
même  j'ai  vu  dans  mon  service  à  l'hôpital  Lariboisicre  une  femme  très- 
nerveuse  qui  a  présenté  pendant  plusieurs  jours  l'ensemble  des  accidents 
de  rocclusion  commune,  avec  les  vomissements  fécaloïdes  ordinaires  ;  plu- 
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sieurs  traitements  avaient  échoué,  Qt  déjà  l'opportunité  de  l'intervention 
chirurgicale  était  discutée,  lorsqu'une  médication  antispasmodique  (bella- 
done, castoréum,  camphre)  rétablit  le  cours  des  matières. 

Je  ne  croispasque  Tocclusion  spasmodique  ait  été  obsenée  chez  l'homme;. 
le  sexe  féminin,  le  tempérament  nerveux,  l'hystérie,  sont  des  éléments- 
diagnostiques  du  premier  ordre  pour  distinguer  cette  variété  extrêmement 
rare  ;  on  peut  y  ajouter  la  marche  plus  lente  des  accidents,  le  développement 
plus  tardif  des  symptômes  graves,  notamment  des  vomissements  fécaloîdes, 
et  l'absence  de  toutes  les  conditions  pathogéniques  qui  peuvent  amener  l'oc- 
clusion  commune. 

Le  diagnostic  de  l'occlusion  en  elle-même  n'est  pas  suffisant,  il  faut  re- 
chercher ensuite  le  siège  et  la  nature  de  l'obstacle. 

Le  siÉGB  est  d'une  détermination  assez  facile.  Quand  l'obstacle  est  sur 
la  partie  moyenne  de  l'intestin  grêle,  le  ballonnement  du  vcnti*e  n'est  pas 
général,  il  occupe  surtout  la  région  ombilicale,  hypogaslrique  et  épigas- 
trique,  et  la  saillie  des  portions  moyennes  contraste  avec  la  dépressioa 
qu'on  observe  dans  les  fosses  iliaques^  et  sur  le  trajet  du  côlon  ascendani 
et  descendant  (Laugier).  Si  c'est  la  fin  de  l'iléon  qui  est  intéressée,  le 
météorisme  est  plus  général,  la  saillie  du  ventre  plus  forte  et  plus  globu- 
leuse, mais  les  dépressions  coliques  persistent.  Il  n'y  a  pas  de  signe  diffé- 
rentiel entre  l'occlusion  de  la  dernière  paiiie  de  l'iléon  et  celle  du  com- 
mencement du  côlon  ;  mais  lorsque  l'obstacle  siège  sur  le  côlon  descendant 
ou  sur  rs  iliaque,  le  météorisme  est  complet,  et  le  ballonnement  médian* 
est  comme  encadré  par  de  gros  cylindres  tympaniques,  que  forment  les> 
côlons  distendus.  Ce  caractère  est  de  grande  valeur,  malheureusement  il 
manque  lorsque  le  météorisme,  arrivant  au  maximum,  produit  un  ballon- 
nement tout  à  fait  uniforme.  Le  cas  est  fréquent;  mais  alors,  en  raison 
même  du  développement  excessif  du  ventre,  on  peut  admettre  que  l'obstacle 
siège  assez  bas  sur  le  gi*os  intestin  :  Yexiyloration  ilu  rectum  et  du  vagin,  qui 
ne  doit  jamais  être  omise,  fournit  souvent  dans  ces  conditions  des  rensei- 
gnements précis.  —  lorsque  le  ballonnement  ne  rend  pas  la  palpation 
impossible,  et  qu'on  trouve  une  tumeur  dans  l'une  des  fosses  iliaques  ou  sur 
le  trajet  des  côlons,  le  siège  de  l'occlusion  sur  le  gros  intestin  est  par  cela 
même  certain.  —  La  quantité  de  liquide  qu'on  peut  introduire  par  les  in/ee- 
tiom  anales,  le  développement  précoce  ou  tardif  des  vomissements,  doivent 
aussi  être  pris  en  considération  ;  enfin,  la  quantité  de  Vuritui  peut  avoir  une 
certaine  importance  en  ce  sens  qu'elle  est  d'autant  moindre,  que  l'obstacle 
siège  plus  haut,  par  suite  de  la  diminution  de  l'absorption.  Ce  signe,  auquel 
les  médecins  anglais  attachent  une  valeur  positive,  m'a  trompé  une  fois  ; 
l'obstacle  siégeait  sur  les  derniers  centimètres  de  l'iléon ,  et  la  sécrétion 
urinaire  avait  été  cependant  considérablement  diminuée.  Eu  l'absence  de 
tumeur,  il  n'y  a  pas  de  signe  certain  pour  reconnaître  le  rapport  de  l'ocdu- 


OCCLUSION  INTESTINALE.  555 

sion  avec  la  paroi  abdominale  ;  mais  le  siège  du  maximum  de  la  douleur 
fournit  à  cet  dgard  une  présomption  qui  ne  doit  pas  être  négligée  en  cas  d'in* 
terrention  chirurgicale. 

La  NATURE  de  l'obstacle  (diagnostic  pathogénique  de  l'occlusion)  ne  peut/ 
pas  toujours  être  reconnue;  cependant  certaines  circonstances  peuvent 
guider  l'appréciation.  Les  antécédents  des  malades  ont  une  importance  réelle; 
une  péritonite  antérieure  rend  probable  l'occlusion  par  bride^  l'étrangle- 
ment proprement  dit  ;  une  fièvre  typhoïde^  une  dysenterie  ou  une  entérite 
grave^  la  syphilis^  doivent  faire  songer  à  un  rétrécissement  par  cicatrice.  Si 
l'on  a  vu  le  malade  avant  les  accidents  d'occlusion  et  qu'on  ait  constaté 
chei  lui  la  présence   d'une  tumeur^  la  compression  est  l'origine  vraisem- 
blable  du   mal;  après  le  développement    du    météorisme,  l'exploration 
rectale  ou  vaginale  peut  révéler  l'existence  d'une  compression  du  rectum. 
Deux  fois  déjà  j'ai  vu  le  cancer  du  corps  de  l'utérus  produire  ainsi  une 
occlusion,  qui  a  nécessité  l'intervention  chirurgicale.  —  Le  début  tout  à  fait 
bmaque  n'appartient  qu'à  l'étranglement,  à  la  torsion  (volvulus),   et  rare- 
ment à  l'invagination  ;  souvent  alors  c'est  après  un  repas  trop  copieux  ou 
à  la  suite  d'un  mouvement,  d'une  secousse  violente,  qu'apparaissent  les 
accidents  ;  dans  les  rétrécissements,  les  obstructions  et  les  compressions,  le 
début  est  graduel  ;    les  symptômes  de  l'occlusion  confirmée  sont  précédés 
d'une  période  souvent  fort  longue,  que  caractérisent  des  constipations  pro- 
longées suivies  de  diarrhée  abondante  (débâcle).  —  La  marche  est  plus 
rapide,  la  péritonite  secondaire  plus  précoce  dans  l'étranglement  et  le  vol- 
vulus que  dans  toute  autre  circonstance  ;  la  douleur  initiale  est  également 
plus  vive,  plus  déchirante.  Dans  ces  mêmes  conditions,  le  malade  est  frappé 
dans  un  état  de  santé  florissant  ;  il  est  souvent  cachectique  et  émacic  (tuber- 
culose, cancer,)  dans  le  rétrécissement  et  la  compression. — Enfin   l'mva- 
gination  est  spécialement  caractérisée  par  une  tumeur  abdominale  cylin- 
drique, en  forme  de  boudin,  siégeant  d'ordinaire  sur  le  trajet  du  gros  intes- 
tin ;  quand  cette  tumeur  occupe  la  fosse  iliaque  gauche,  elle  coïncide  parfois 
avec  une  dépression  notable  de  la  région  iliaque  et  du  flanc  droit  (Dance)  : 
cet  ensemble  de  signes  appartient  à  l'invagination  complexe  de  l'iléon  et  du 
côlon  ascendant  dans  le  côlon  descendant.  L'invagination  est  en  outre  dis- 
tinguée par  la  lenteur  de  la  marche,  par  les  rémissions  assez  fréquentes, 
parles  selles  sanguinolentes  ou  sanglantes  avec  ténesme;  le  toucher  rectal 
fait  assez  souvent  constater  une  tumeur  molle  formée  au  dedans  de  l'intes- 
tin par  les  parties  invaginées  :  cette  tumeur  apparaît  quelquefois  à  l'anus,  et 
l'on  voit  que  sa  surface  est  formée  par  la  muqueuse  intestinale.   Le  ballon- 
nement du  ventre  est  peu   considérable  ;  les  vomissements  sont  surtout 
bilieux,  rarement   fécaloïdes,   et  dans  quelques  cas  on  retrouve  dans  las 
selles  des  lambeaux  d'intestin,  résultant  de  l'élimination  après  nécrose  des 
parties  invaginées. 
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TRAITEMENT. 

Les  occlusions  à  débit  lent  qui  sonl  précédées  de  phases  alternatives  de 
constipation  opiniâtre  et  de  diarrhée,  doivent  être  combattues  par  les;)Mrj/a^/s 
et  les  irrigations  intestinales  ;  les  purgatifs  seront  choisis  parmi  ceux  qui  pro- 
voquent une  transsudation  séreuse  abondante,  aftn  de  favoriser  la  dissociation 
des  fèces  condensées;  on  donnera  donc  les  sels  neutres,  Thuile  de  croton 
ou  le  calomel.  Avant  de  pratiquer  l'injection  anale,  on  doit  explorer  le 
rectum  ;  souvent  un  boudin  fécal  obturateur  est  à  portée  du  doigt,  et  dans 
cette  condition  il  faut  procéder  au  curage  direct  de  l'intestin,  sans  insister 
sur  des  purgatifs  dont  l'impuissance  est  ceiiaine.  Si  le  rectum  est  libre,  on 
a  recours  à  l'irrigation,  qui  ne  doit  pas  être  donnée  avec  les  instruments 
ordinaires;  il  faut  introduire  dans  l'intestin,  en  pénétrant  aussi  haut  que 
possible,  une  grosse  sonde  de  gutta-percha,  et  lancer  Teau  au  moyen  d'un 
irrigateur  de  fort  calibre  à  haute  pression  ;  j'ai  plusieurs  fois  employé  avec 
succès  les  appareils  à  eau  gazeuse  (eau  de  Seltz).  Ces  irrigations  doivent  être 
répétées  trois  fois,  quatre  fois  le  jour  pendant  plusieui*s  jours  de  suite,  sur- 
tout si  elles  ramènent  des  fragments  de  matières  durcies.  Cette  méthode 
de  traitement  n'est  pas  seulement  applicable  à  l'occlusion  par  obstruction, 
elle  Test  aussi  aux  compressions  et  aux  rétrécissements;  l'indication  n'est 
plus  de  dissocier  et  d'expulser  une  masse  encombrante,  il  s'agit  d'augmenter 
la  contractilité  intestinale  afin  qu'elle  puisse  vaincre  l'obstacle  :  les  purgatifs 
employés  concurremment  avec  la  belladone,  et  les  lavements  salins  fou 
purgatifs]  répondent  à  cette  indication.  Il  est  extrêmement  important,  dans 
ce  cas,  de  restreindre  autant  que  possible  la  distension  gazeuse  du  bout 
supérieur  ;  car,  pour  peu  qu'elle  soit  considérable,  elle  paralyse  les  fibres 
musculaires  et  agit  dans  le  même  sens  que  l'obstacle.  Le  meilleur  moyen  de 
remplir  le  but  est  l'application  permamnte  de  la  ylace  sur  le  ventre  :  la  for- 
mation des  gaz  est  diminuée,  ceux  qui  se  développent  sont  condensés,  et  le 
froid  est  en  outre  un  excitant  de  la  contractilité  de  l'intestin  ;  de  plus,  il 
prévient  la  fluxion  et  la  turgescence  des  tissus  au  niveau  de  l'occlusion, 
avantage  précieux  qui  empêche  ou  tout  au  moins  retarde  la  péritonite  et 
la  gangrène  secondaires.  L'ingestion  de  fragments  déglace  est  un  complément 
utile,  et  je  recommande  vivement  cette  méthode,  à  laquelle  j'ai  dû  de  très- 
bons  résultats. 

Elle  est  la  seule  rationnelle  dans  les  occlusions  que  leur  débit  brusque 
permet  de  rapporter  à  l'étranglement  ou  à  la  torsion  ;  si  l'on  voit  le  malade 
tout  à  fait  au  début,  on  peut  tenter  un  purgatif  et  un  lavement  excitant  dans 
l'espérance  que  Tintestin,  non  encore  fixé  par  des  adhérences,  sera  ramené, 
par  les  contractions  suscitées,  dans  une  position  normale  ;  mais  s'il  s'est 
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écoule  il  ente- six  ou  quarante-huit  heures  depuis  le  début  de  l'iléus,  cette 
pratique  est  inutile^  et  elle  peut  être  dangereuse  en  exagérant  la  situation 
yicieuse  de  l'anse  incarcérée.  Le  froid^  en  revanche,  par  l'action  complexe 
qu'il  exerce^  est  éminemment  propre  à  prévenir  l'inflammation  et  la  nécrose 
du  tissu  étranglé  ;  on  peut  y  adjoindre  les  lavements  purgatifs,  qui  n'ont  pas 
les  inconvénients  des  évacuants  pris  par  la  bouche  ;  ils  agissent^  en  effet, 
sur  le  bout  inférieur,  les  mouvements  qu'ils  ^  provoquent  peuvent  dégager 
par  traction  l'intestin  emprisonné^  et  en  tout  cas  ils  ne  peuvent  nuire  parce 
qu'ils  ne  peuvent  exagérer  l'étranglement. 

On  a  conseillé  de  recouiir  à  Y  électricité  pour  exciter  la  contractilité  intes- 
tinale ;  le  moyen  est  puissant^  et  il  peut  être  utile  à  la  condition  qu'on  ne 
l'applique  pas  indistinctement  à  tous  les  cas.  Dans  les  compressions,  les  rétré- 
cissements, les  obstructions,  on  peut  en  faire  usage  selon  le  procédé  de  Leroy 
(d'Étiolles),  c'est-à-dire  en  plaçant  un  pôle  dans  le  rectum,  l'autre  dans  la 
bouche  ;  encore  faut-il  que  la  distension  du  bout  supérieur  ne  soit  pas  trop 
considérable,  sinon  on  pourra  bien,  au  lieu  de  surmonter  l'obstacle,  déchirer 
Tiotestin.  Mais  dans  les  étranglements  et  les  torsions,  Télectrisation,  selon 
moi,  doit  être  limitée  autant  que  possible  au  bout  inférieur;  je  place  un  pôle 
dans  le  rectum,  l'autre  sur  la  région  hypogastrique,  et  si  je  ne  réussis  pas, 
je  suis  sûr  au  moins  de  ne  pas  nuire. 

n  n'est  pas  rare,  surtout  lorsqu'on  a  négligé  les  applications  de  glace,  que 
le  KtTÉORiSME  rende  l'asphyxie  imminente  ;  de  plus,  dès  qu'il  est  un  peu 
considérable,  il  augmente  la  constriction  de  l'intestin  au  niveau  de  l'occlu- 
sion :  il  y  a  là  une  indication  précise  que  l'on  peut  remplir  sans  danger  en 
pratiquant  sur  les  anses  intestinales  dilatées  des  ponctions  capillaires  qui  don- 
nent issue  à  une  certaine  quantité  de  gaz.  Ce  n'est  là  qu'un  palliatif,  mais 
quelquefois  cette  élimination  est  le  signal  d'une  débâcle  salutaire. 

L*iNVAGWATiON  étant  le  plus  souvent  descendante,  il  convient  de  s'abstenir 
des  purgatifs  et  de  tous  les  moyens  qui  excitent  la  contractilité,  ils  n'auraient 
d'autre  effet  que  d'accroître  l'intussusception.  Les  irrigations  à  l'eau  tiède, 
les  apph'cations  de  glace  pour  prévenir  l'inflammation,  sont  la  base  de  la 
médication  ;  si  le  cylindre  est  accessible  par  l'exploration  rectale,  on  en 
tentera  la  réduction  directe. 

Dans  les  cas  rares  où  Ton  peut  admettre  un  élément  spasmodique,  le  chloro- 
forme, le  camphre,  sont  réellement  utiles,  et  le  classique  lavement  de  tabac 
répond  alors  à  une  indication  rationnelle. 

Quelle  que  soit  la  médication,  il  est  bon  de  soutenir  les  forces  du  malade 
avec  du  vin,  du  bouillon  glacé,  et,  après  la  guéiison,  le  régime  doit  être 
pendant  un  certain  temps  exclusivement  composé  d'œufs,  de  bouillies  nutri- 
tives et  de  viande  dépouillée  d'aponévrose  ;  la  mixture  de  viande  crue  et 
d'œufs  brouillés  que  j'ai  recommandée  précédemment  est  extrêmement 
utile. 
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Si,  malgré  un  traitement  conforme  à  des  indications  bien  posées^  les  acci- 
dents persistent,  si  l'état  général  grave  apparaît,  l'intervention  chirurgicale 
est  la  ressource  suprême,  et  Ton  ne  doit  pas  oublier  que  les  chances  de 
succès  sont  en  raison  directe  de  la  précocité  de  l'opération. 


CHAPITRE   V. 

TlJBERClJIifHIE  II«TESTi:«AIiE   ET  MÉSEIVTÉRI^IJE. 

La  toberenloM  iatesilaale  (1)  est  extrêmement  fréquente,  en  tant 
qu'expre^oit  secondaire  d'une  tuberculose  généralisée  ou  pulmonaire  ;  elle 
est  très-rare  comme  maladie  primitive,  et  n'est  observée  avec  ce  caractère 
que  chez  les  enfants. 

Le  siège  le  plus  ordinaire  de  la  lésion  est  l'iléum;  parfois  elle  occupe  en 
même  temps  le  gros  intestin,  mais  elle  s'étend  rarement  vers  le  jéjunum  et 
le  duodénum.  Les  granulations  peuvent  prendre  naissance  dans  la  muqueuse 
et  dans  le  tissu  sous-muqucux  ;  mais  l'origine  la  plus  commune  est  dans  les 
glandes  solitaires  et  dans  celles  de  Peycr.  Suivant  que  l'évolution  est  plus 
ou  moins  avancée,  on  trouve  des  granulations  isolées  et  grises,  des  noyaiu 
confluents  et  caséeux,  des  masses  en  fonte  purulente  ou  des  ulcérations  ? 
celles-ci  résultent  de  l'élimination  des  liquides  à  travers  la  muqueuse 
rompue.  Elles  sont  rondes,  en  cratères  et  de  petite  étendue  :  c'est  Vukére 
tuberculeux  primitif  ;  il  s'agrandit  par  le  ramollissement  des  tubercules  qui 
inûltrent  les  bords,  ou  bien  par  la  fusion  de  plusieurs  solutions  de  conti- 
nuité voisines,  et  produit  ainsi  l'ulcère  tuberculeux  secondaire  (Rokitansky). 
Ces  ulcérations  ont  une  figure  irrégulière,  des  bords  tuméfiés  ;  le  fond 
est  formé  par  le  tissu  sous-muqueux  induré  et  épaissi;  elles  ont  assez 
souvent  dans  leur  ensemble  une  dispositiÎMi  circulaire  concentrique  au 
cylindre  intestinal.  Lorsque  l'infiltration  tuberculeuse  occupe  les  couches 
sous-jacentes  à  la  muqueuse,  elle  peut  les  détruire  graduellement  et 
amener  la  perforation;  mais  celle-ci  donne  rarement  lieu  à  l'épanchement 
péritonéal,  parce  qu'à  mesure  que  la  lésion  gagne  vers  la  séreuse,  une 
péritonite  limitée  à  macche  lente  se  développe  par  contiguïté.  Cette  inflam- 
mation, que   caractérisent  la  rougeur,  la  tuméfaction  et  l'exsudation  fibri- 

(1)  Lovit,  RoiiTAMiT,  FdisTu,  LiBciT,  loc.  cit, 

MomnBiT  et  Puedit,  Compend,  de  méd.^  trt  IifnsTiii.  —  Bid5ai,  Krankheiiem  der 
Neugebarenen,  Wien,  1850.  —  Rilliit  et  Baithiz,  Traité  des  matadies  de*  emfmnts. 
Paris,  1854.  —  RorriL,  Ein  Fait  von  Darmtuberculose  mit  Perforation  det  Duodénum 
md  Cœeum  in  Cavum  pen'tonœi  {Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1887). 
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fiense  ou  fibrino-tuberculeuse^  correspond  exactement  aux  ulcérations  de 
riotestin,  et  les  adhérences  qui  la  circonscrivent  limitent  Tépanchement^ 
si  la  perforation  est  produite.  Dans  quelques  cas,  Tadhérence  a  lieu  entre 
deux  anses  intestinales^  et^  quand  la  destruction  des  parois  accolées  est 
complète,  une  communication  anormale  est  établie.  Les  ulcérations  tuber- 
•culeuses  sont  assez  souvent  la  source  d' hémorrhagies  plus  ou  moins  abon- 
dantes^  et^  en  raison  des  conditions  dans  lesquelles  elles  se  développent, 
-elles  guérissent  très -rarement. 

Sous  le  nom  de  tobercvloM  méseatérl^pie  (1)  {carreau),  on  comprend 
non-seulement  la  granulose  vraie  des  ganglions  du  mésentère,  mais  aussi  la 
simple  caséiûcation  des  produits  de  l'inflammation  chronique,  si  souvent  liée 
■à  la  scrofule.  Granuleuse  ou  non,  Tadénitc  mésentérique  est  parfois  primitive 
chef  les  enfants,  mais  elle  est  le  plus  souvent  consécutive  à  la  tuberculose 
intestinale. 

Les  Usions  consistent  dans  Taugmentation  de  volume  des  ganglions,  qui 
peuvent  acquérir  les  dimensions  d'un  œuf  de  poule;  le  pi*ocessus  fonda- 
mental est  rhyperplasie  des  éléments  cellulaires  avec  transformation 
casëeuse.  Dans  certains  cas  on  trouve,  dans  la  masse,  des  tubercules  gris 
isolés  ou  conglomérés  ;  mais  souvent,  notamment  chez  les  scrofuleux,  toute 
la  tumeur  est  constituée  par  la  caséifi cation  simple,  sans  granulations 
reconnaissables,  et  l'altération  peut  guérir  par  crétification.  La  tuberculose 
des  ganglions  peut  aboutir  à  la  fonte  purulente,  avec  irruption  du  pus  dans 
le  péritoine  ou  dans  l'intestin  ;  cette  évolution  est  assez  rare,  niais  elle  n'est 
pas  contestable. 

La  tuberculose  intestinale  et  mésentérique  coïncide  assez  fréquemment 
avec  celle  du  péritoine  (2). 

Les  •jaqpténiea  de  la  tuberculose  intestinale  peuvent  être  nuls  lorsqu'il 


(1)  Traités  des  maladies  des  enfants.  En  outre: 

BiDMis,  Traité  de  t amaigrissement  des  enfants.  Paris,  1806.  —  Gueisant  et 
Blachi,  art.  Gabieac,  in  Dict,  en  30  vol.  —  Moxnkrbt  et  Fleurt,  Compend.  de 
méd.,  trt.  GAmiKAU.  —  Baitbez  et  Rilliet,  loc.  cit.  —  Bbdnar,  /oc.  cit,  —  Stibbbl, 
•l'eber  das  Verhâltniss  der  Gekrosdrùsen  im  kindlicken  Alter.  Frankfurt,  1854.  — 
BouCBCT,  Maladies  des  enfants,  3«  édit.  Paris,  1855.  —  Bbaun,  Beilrag  zur  differtn- 
tieilen  Diagnasiik  der  Vnterleibsgeschwùiste  {Àilg,  Wiener  med.  Zeit»,  1862).  — 
OrPOLZBR,  Ueber  Unterieibsgeschwûlste  mit  besonderer  ROcksicht  auf  deren  Diagnostik 
{Wiener  med.  Wachenschr.,  1862).  —  Voie  Molitoi,  Der  Durchfall  der  Kinder  und 
seine  Behandlung,  Breslau,  1862.  —  Bamberger,  loc.  cit.  —  Cholmblet,  Tubercular 
enlargement  and  degeneration  ofthe  mesenteric  glands  from  an  adulte  maie  {Transact. 
ofthe  Path,  Soc.,  1867).  —  Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867.  —  Ocle,  Cases 
^fMhm,  tunumrs  (Med.  Preu  and  Circular,  1868). 

(9)  Jaccoud,  Clinique  médicale. 
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n'existe  que  des  gi^anulations,  ou  quelques  ulcërations  peu  étendues  dans 
l'intestin  grêle.  Dans  d'autres  circonstances,  les  phénomènes  consistent 
simplement  en  coliques  plus  ou  moins  fréquentes,  qui  ne  sont  même  pas 
toujours  accompagnées  de  diarrhée,  et,  si  les  lésions  pulmonaires  ne  sont 
pas  encore  appréciables^  la  signiOcation  de  ces  légers  symptômes  est  forcé- 
ment méconnue.  Dans  la  majorité  des  cas,  les  phénomènes  sont  plus  accu- 
sés ;  ce  sout  ceux  d'un  catarrhe  intestinal  développé  sans  cause  occasion- 
nelle appréciable,  persistant  en  dépit  de  tout  traitement,  et  accompagné 
d*un  amaigrissement  rapide.  Les  évacuations  diarrhéiques,  dont  le  nombre 
varie  de  trois  à  six  ou  huit  par  jour,  sont  tout  à  fait  semblables  à  celles  du 
catarrhe  simple,  à  moins  que  les  ulcérations  ne  soient  assez  avancées  pour 
produire  des  érosions  vasculaires  et  des  selles  sanglantes.  Abstraction  faite  de 
cette  circonstance,  le  diagnostic  est  très-difficile  ;  la  question  est  celle-ci  : 
Gomment  distinguer  la  tuberculose  intestinale,  du  catarrhe  simple,  qui  est  si 
firéquent  dans  le  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  ?  Les  éléments  de 
jugement  sont  peu  précis  au  début,  pour  mieux  dire  ils  sont  nuls;  ce  n'est 
que  lorsque  la  maladie  dure  depuis  un  certain  temps  qu'on  peut  saisir 
quelques  nuances  symptomatiques.  Les  douleurs  sont  plus  marquées  dans  la 
tuberculose  que  dans  la  diarrhée  colliquative  simple,  où  elles  sont  fré- 
quemment nulles  ;  le  ventre  est  souvent  sensible  à  la  pression,  smiout  dans 
la  région  iléo-cxcale,  siège  de  prédilection  des  tubercules  et  des  ulcéra- 
tions ;  les  évacuations  sont  ordinairement  accompagnées  de  phénomènes 
dysentériformes  (ténesme,  épreintes),  qui  manquent  totalement  dans  le 
catarrhe  simple  ;  enfin  les  poussées  aiguës  de  péritonite  limitée  appar- 
tiennent exclusivement  à  la  tuberculose.  Une  fois  que  celle-ci  a  détermine 
ces  inflammations  de  la  séreuse,  il  n'est  pas  rare  que  la  diarrhée  cesse  ;  la 
tunique  musculaire  de  l'intestin  est  détruite  ou  paralysée,  et  les  matières 
s'accumulent  dans  la  région  malade,  jusqu'à  ce  que  l'irritation  résultant 
de  cette  stase  amène  une  débâcle  qui  est  souvent  fori  douloureuse.  —  La 
tuberculose  intestinale  hâte  le  dépérissement  des  phthisiques,  et  c'est  prin- 
cipalement dans  ces  conditions  qu'on  voit  survenu*  les  hydropisies  cachec- 
tiques. 

La  TUBERCULOSE  MÉSENTÉRiQUE  a  usurpé  uuc  trop  grande  place  dans  la 
pathologie  de  l'enfance  ;  longtemps  on  a  cru  qu'elle  était  la  cause  prin- 
cipale, sinon   unique,  du  marasme  infantile  {tabès  fne$araica),  et  l'on  avait 
même  découvert  la  raison  de  ce  fait  dans  l'imperméabilité  des  glandes 
malades  pour  le  chyle.  Ces  assertions  ne  sont  pas  acceptables.  La  tubercu- 
lose mésentérique  n'amène  la  consomption  et  la  fièvre  hectique  que  lors- 
qu'elle coïncide   avec  d'autres  déterminations  tuberculeuses,  soit  dans  le 
poumon,  soit  dans  l'intestin,  et  les  injections  des  ganglions  ont  fait  justice 
de  leur  prétendue  imperméabilité.  Si  l'on  tient  compte  de  ces  données,  si 
l'on  fait  en  outre  la  part  de  la  péritonite  chronique,  il  devient  évident  que 
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Tadënite  méscntérique  n'a  qu'un  symptôme  propre  :  c'est  l'existence  de 
tumeors  profondes,  isolées  et  arrondies^  dans  la  cavitë  abdominale  ;  or,  dans 
un  grand  nombre  de  cas,  elles  ne  sont  pas  appréciables,  parce  que  les  gan- 
glions ne  sont  pas  assez  développés,  ou  parce  que  le  météorismc  s'oppose 
à  une  palpation  méthodique.  Ces  tumeurs,  qu'il  faut  avoir  soin  de  ne  pas 
confondre  avec  des  scybales,  ou  avec  le  cancer  abdominal,  déterminent  sou- 
vent l'cBdëme  des  membres  inférieurs  et  du  scrotum  par  compression  de  la 
veine  cave  ascendante  ;  le  même  phénomène  peut  être  produit  alors  que 
les  ganglions  ne  sont  pas  perceptibles  à  la  main  :  j'en  ai  rapporté  un  exemple 
très-net  (1). 

Le  TRAITEMENT  dc  la  tubcTculoso  Intestinale  ne  peut  être  que  palliatif;  mais 
c'est  quelque  chose  cependant  que  de  restreindre  la  diarrhée,  aloi*s  que  l'or- 
ganisme subit  tant  d'autres  spoliations.  Les  astringents  et  les  opiacés,  les 
vésicatoires  ou  les  applications  de  teinture  d'iode  sur  le  ventre,  sont  les 
meilleurs  moyens  d'atteindre  le  but  ;  l'alimentation  pai*  la  viande  crue  rend 
ici  d'importants  services.  —  L'adénite  mésentérique  liée  à  la  tuberculose  sera 
traitée  de  la  même  manière  ;  celle  qui  dépend  de  la  scrofule  sera  combattue 
par  rhuile  de  foie  de  morue,  l'iodure  de  fer,  les  bains  toniques,  et  avant 
tout  par  une  bonne  alimentation  et  le  séjour  à  la  campagne. 


CHAPITRE  VI 


GENÈSE  ET  ÉTiOLOGIE. 

Beaucoup  plus  rare  que  celui  de  l'eslomac,  le  cancer  de  Tintestin  (2)  est 
primitif  y  c'est-à-dire  qu'il  affecte  d'emblée  les  tuniques  intestinales,  ou 
secotidmre,  c'est-à-dire  consécutif  à  l'altération  des  organes  voisins  (glandes 


(1)  Jaccoud,  loc.  cit. 

(2)  Les  Dictionnaires,  le  Compendium  de  médecine,  —  Naumanw,  Copland,  loc,  cit. 
Chantt,  Du  cancer  de  finteslin,  thèse  de  Paris,  1842.   —  Rokitarskt,  (Ester. 

Jakrb.,  XVIU.  —  DnTRiCH,  Ueher  Krebsnblagerungen  {Pragcr  Viertelj.^  XIX).  — 
Lnnr,  Traité  pratique  des  maladies  cancéreuses.  Paris,  185i.  —  Kôhler,  Die  Krebs 
und  Scheinkrebskrankheiten.  Stuttgart,  1853.  — Wuxderlich,  loc.  cit,  —  Fôhstbr, 
Virchow*s  Àrchiv,  XV.  —  Bamberger,  loc.  cit.  —  Pistor,  Carcinoma  ventricule  me* 
dullare  mit  Ablagerung  fester  rundlicher  Geschwûlste  in  das  Unterhautbindegewebe 
und  gleichieitiger  colloider  Degeneralion  der  Uber  und  Nieren  {Virchow's  Archiv, 
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lymphatiques ,  péritoine ,  foie ,  uldnis ,  etc)  :  cette  forme  est  la  moins 
ft*équente.  L'étiologie  n'est  pas  mieux  élucidée  que  celle  du  cancer  gas- 
trique. 

ANATOMIE  PATHOI/)G[QUE. 

L'encéphaloïde  et  le  squirriie  sont  les  variétés  les  plus  communes  ;  cepen- 
dant  on  peut  observer  le  cancer  aréolaire,  le  cancer  villeux,  et,  dans  la 
région  anale,  l'épithélioma.— La  dégénérescence  peut  occuper  un  point  quel- 
conque du  canal  ;  mais  elle  est  beaucoup  plus  commune  dans  le  gros  Intes- 
tin, où  elle  afTecte  principalement  le  cœcum,  TS  iliaque  et  le  rectum.  Dans 
l'intestin  grêle,  le  duodénum  est  plus  souvent  atteint  que  le  jéjunum  et 
l'iléum  ;  mais  le  cancer  n'y  est  jamais  isolé,  il  coïncide  avec  celui  de  l'esto- 
mac. Le  cancer  de  l'intestin  est  mrement  solitaire  ;  d'autres  organes  sont 
altérés,  ou  bien  la  dégénérescence  occupe  plusieurs  segments  distincts  du 
tube  intestinal  ;  dans  le  cancer  généralisé,  on  observe  parfois  une  infiltration 
cancéreuse  des  plaques  de  Peyer  (Rokitansky). 

Le  cancer  primitif  débute  par  le  tissu  sous-muqueux  et  les  éléments  conjonc- 
tifs  de  la  muqueuse  ;  le  cancer  secondaire  atteint  d'abord  la  séreuse,  unie 
par  des  adhérences  à  l'organe  primitivement  affecté.  Les  caractères  de  la 
lésion,  les  modifications  qu'elle  produit  dans  le  cnlibre  du  canal,  les  chan- 
gements qu'elle  éprouve  par  suite  de  V ulcération,  la  possibilité  des  perfora- 
tions ou  des  communications  anormales,  tout  cela  est  commun  au  cancer  de 
l'intestin  et  à  celui  de  restomac,  et  je  renvoie  à  la  description  anatomique 
de  ce  dernier.  Quand  la  mort  a  lieu  avant  que  l'ulcération  du  produit  mor- 
bide ait  rétabli  la  perméabilité  du  conduit,  le  bout  supérieur  est  dilaté  comme 
dans  l'occlusion  intestinale,  et  le  bout  inférieur  est  affaissé  en  collapsus.  Dans 
quelques  cas,  la  déchirure  de  l'intestin  au-dessus  du  rétrécissement  est  'Je 
résultat  d'une  véritable  rupture  par  distension,  et  non  point  l'effet  des  pro- 
grès de  l'ulcération. 

186A).  —  ROKiTANSKT,  Bettrâye  zu  deti  Erkrankungen  des  Wurmfortsatzes  {Wien. 
med.  Presse^  1866).  —  Stiix,  American  Journ.  of  Med.Sc.^  1865.  — Hatdkn,  Dublin 
Joum.  of,  Med.  Se,,  1866.  —  FOisteb,  Coopeb,  à  case  ofcolloid  cancer  of  the  colon 
{Med,  Times  and  Gaz,^  1867).  —  Sat5e,  Cancerous  ditease  of  the  sigmoïd  flexure 
{New-York  Med,  Record,  1867).  —  Catlet,  Cancerous  stricture  of  transverse  colon 
{Transact.  of  the  Path,  Soc.^  1867,  XVFl).  —  Cuiuxg,  Colloid  disease  of  the  hwer 
end  of  the  colon  {eodem  loco),  —  EiSEXsrtiN,  Wiener  allg,  med,  Zeitschr.,  1868.  — 
Tockwell,  Remarkf  on  villons  tumour  of  the  rectum  (British  Med.  Journ. ^  1868). 
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SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


Le  cancer  est  caractérisé,  entre  les  autres  maladies  chroniques  de  Tintes- 
tin^  par  les  accidents  du  rétrécissement  intestinal,  par  des  hémorrhagieSy  par 
la  cachexie  spéciale,  par  une  tumeur.  Tant  que  ces  phénomènes  manquent, 
la  maladie  ne  peut  être  que  présumée  ;  elle  donne  lieu  à  des  douleurs  plus 
ou  moins  fréquentes,  avec  maximum  en  un  point  limité  ;  les  garderohes 
sont  tout  à  fait  irrégulières,  tantôt  de  fréquence  et  de  consistance  normales, 
tantôt  diarrhéiques  et  catarrhales,  tantôt  supprimées  pendant  plusieurs 
jours:  cette  constipation  est  duc  à  la  perte  de  contractilité  de  l'intestin, 
laquelle  précède  de  beaucoup  toute  modification  notable  du  calibre.  Cette 
période  indécise  peut  durer  plusieurs  mois  ;  puis  le  cancer  commence  à  se 
caractériser  par  l'un  des  quatre  symptômes  distinctifs.  Le  plus  ordinairement, 
ce  sont  les  signes  de  sténose  qui  apparaissent  les  premiers;  les  phases  de 
constipation  deviennent  plus  longues,  l'arrêt  des  matières  peut  être  assez 
complet  pour  provoquer  des  nausées  et  des  vomissements  alimentaires  et 
bilieux  ;  le  ventre  se  météorise;  bref,  l'occlusion  est  constituée.  Elle  peut  être 
mortelle  dès  cette  première  manifestation  ;  mais  en  général  elle  cède  à  la 
transradation  catarrhalc  ;  d'abondantes  selles  solides  et  liquides  ont  lieu  ; 
les  matières  sont  parfois  rubanées  et  comme  passées  à  la  filière.  Après  cette 
débâcle,  le  météorisme  tombe,  et  le  malade  éprouve  une  amélioration  plus 
ou  moins  durable.  Lorsque  ces  phases  alternatives  se  sont  reproduites  an 
certain  nombre  de  fois,  une  ocdusion  définitive  peut  avoir  lieu,  et  le  patient 
succombe  sans  hémorrhagie,  sans  cachexie,  peut-être  même  sans  tumeur, 
du  fait  seul  de  la  sténose. 

Dans  d'autres  cas,  la  constipation  cesse,  et  elle  est  remplacée  par  une 
diarrhée  abondante,  séreuse  ou  muco-purulente.  Les  matières  sont  parfois 
sanguinolentes,  et,  dans  l'intervalle  des  selles,  il  peut  y  avoir  des  évacua- 
tions de  sang  pur  :  il  est  rouge  et  liquide  si  la  lésion  occupe  le  rectum  ou  la 
paHie  inférieure  du  côlon  ;  il  est  noir  et  coagulé  en  caillots  mous,  ou 
dissocié  en  poussière  noirâtre,  si  Taltération  siège  plus  haut  dans  l'intestin. 
Cette  modalité  nouvelle  correspond  à  Fulcératiox,  qui  fait  disparaître  une 
partie  du  néoplasme,  ouvre  les  vaisseaux  et  rétablit  la  perméabilité  de  l'in- 
testin. Le  malade  tombe  dès  lors  dans  une  anémie  cachectique  qui  résulte 
des  pertes  de  sang,  de  la  diarrhée  colliquativc  entretenue  par  la  surface 
ulcérée,  et  aussi  de  l'inanition  ;  car  l'appétit  et  les  fonctions  digestives,  qui 
ont  pu  persister  jusque-là  avec  un  certain  degré  d'activité,  sont  tout  à  fait 
compromb.  La  mort  peut  être  amenée  par  les  progrès  du  dépérissement, 
sans  qu'on  voie  survenir  la  teinte  jaune-pailie  caractéristique  de  la  dys- 
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crasie  cancéreuse  ;  les  téguments  sont  d'une  pâleur  de  cire,  les  veines 
semblent  vides,  l'émaciation  arrive  au  marasme,  les  extrémités  s'infiltrent, 
et  le  patient  succombe  lentement  à  l'anéantissement  de  toutes  les  fonctions 
organiques  ;  parfois  il  tombe  dans  le  coma  par  suite  d'une  hydrocéphalie 
ou  d'un  œdème  cérébral  cachectique.  J'ai  vu  un  exemple  très-net  de 
ce  complexus  morbide  chez  un  homme  affecté  de  cancer  de  l'S  iliaque  ; 
il  mourut  avec  la  teinte  propre  aux.  chlorotiques,  sans  aucune  suflusion 
jaunâtre. 

Dans  une  autre  série  de  cas,  le  cancer  peut  être  reconnu  avant  la  période 
d'ulcération  et  d'hémorrhagies,  avant  l'apparition  d'une  tumeur,  parce  que 
les  symptômes  intestinaux  vagues  de  la  phase  initiale  sont  rapidement 
accompagnés  d'un  amaigrissement  suspect,  de  la  perte  des  forces  et  de  la 
teinte  jaune-paille. 

La  TUMEUR,  d'autant  plus  facilement  appréciable  que  l'amaigrissement  est 
plus  avancé,  occupe  l'une  des  fosses  iliaques,  ou  bien  la  partie  moyenne  de 
la  région  hypogastrique  ;  c'est  là  que  tombent,  en  efTet,  sous  l'influence 
de  la  pesanteur,  les  tumeurs  cancéreuses  non  adhérentes  du  côlon  trans- 
verse et  de  l'intestin  grêle.  Ce  n'est  guère  que  le  cancer  du  duodénum  qui 
reste  fixé  dans  la  région  sus-ombilicale.  Cette  tumeur  est  dure,  inégale, 
douloureuse  à  la  pression,  et  plus  ou  moins  mobile,  selon  sa  situation  et  les 
adhérences  ;  quand  elle  siège  sur  l'aorie  ou  l'une  des  iliaques,  elle  peut 
être  soulevée  par  un  mouvement  communiqué,  en  masse,  qu'il  ne  faut  pas 
confondre  avec  la  pulsation  intrinsèque  et  ondulée  de  l'anévrysme.  La 
sonorité  est  toujours  diminuée  au  niveau  de  la  tumeur  ;  mais  les  ré- 
sultats de  la  percussion  varient  beaucoup,  suivant  l'épaississement  de 
la  paroi  intestinale  et  la  quantité  des  matières  fécales.  —  Le  cancer  du 
rectum,  qui  est  caractérisé  par  des  douleurs  sacro-lombaires  et  des  phéno- 
mènes dysentériformes  très-pénibles,  est,  dans  bon  nombre  de  cas,  appré- 
ciable par  le  toucher. 

A  l'exception  des  cas  où  une  occlusion  précoce  emporte  le  malade,  le 
cancer  de  Tintestin  a  une  siARcnE  lente,  une  durée  de  plusieurs  mois  ou 
même  d'une  année.  1^  mort  est  ordinairement  causée  par  le  rétrécissement 
intestinal  ou  par  le  marasme,  ainsi  qu'il  a  été  dit  plus  haut  ;  mais  elle  peut 
aussi  résulter  d'une  péritonite  générale  avec  ou  sans  perforation.  Lorsque  la 
mort  est  le  fait  de  la  cachexie,  on  observe  souvent  des  thromboses  dans  les 
veines  crurales  ou  iliaques,  et,  quand  le  caillot  remonte  jusque  dans  la  veine 
cave,  l'œdème  peut  occuper  les  deux  membres  inférieurs  et  le  scrotum. 

TRAITEMENT. 

La  médication  purement  palliative  doit  remplir  deux  indications:  res- 
treindre autant  que  possible  la  quantité  de  matières  fécales,  combattre  opi- 
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nlàtrément  la  constipation,  aOn  de  retarder  ou  de  prévenir  les  phénomènes 
d'occlusion.  Le  premier  résultat  est  obtenu  au  moyen  de  Talimentation  con- 
centrée par  la  viande  crue,  les  œufs,  le  lait;  le  second  est  atteint  au  moyen 
de  l'usage  quotidien  d'un  purgatif  approprié.  Si  Ton  ne  considérait  que 
l'efifet  immédiat,  on  donnerait  la  préférence  aux  sels,  en  raison  de  Texos- 
mose  séreuse  qu'ils  provoquent  ;  mais  on  déterminerait  infailliblement  une 
irritation  qu'il  importe  d'éviter.  L'huile  de  ricin  n'a  pas  cet  inconvénient,  et 
les  malades  s'habituent  assez  facilement  à  en  prendre  tous  les  jours  ou  tous 
les  deux  jours  une  cuillerée  à  bouche.  Les  hdmorrhagies  seront  combattues 
par  les  mêmes  moyens  que  celles  de  l'estomac. 

CHAPITRE  VII. 

HEIiMIIVTHIASlS.  —  TRICHIIVOSE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  principaux  vers  (helminthes)  qui  vivent  en  parasites  dans  l'intestin  de 
l'homme  sont  le  tœnia,  le  bothriocéphale,  l'ascaride  lombricoîde,  l'oxyure 
vermiculaire  et  le  trichocéphalc.  Les  deux  premiers  sont  des  vers  rubanés, 
les  autres  sont  cylindriques.  —  La  trichine  spirale  habite  les  muscles  striés, 
mais  elle  n'y  arrive  que  par  une  migration  à  travers  l'intestin,  qui  est  pour 
elle  le  lieu  de  réception. 

L'étude  palhogénique  de  ces  parasites  est  débarrassée  aujourd'hui  de 
toutes  les  hypothèses  qui  l'ont  encombrée  à  l'époque  où  l'on  attribuait  ces 
vers  à  une  formation  autochlhone  résultant  de  l'altération  des  membranes  ou 
des  liquides  de  l'intestin.  Le  fait  général  est  que  ces  animaux  sont  importés 
chez  l'homme  par  l'alimentation,  soit  en  l'état  de  vers  toiU  formés  [trir 
chines)^  soit  en  l'étal  d'œufs  dont  le  développement  a  lieu  dans  la  cavité 
intestinale  {vers  cylindriques),  soit  en  Tétat  de  lanes  qui  subissent  dans  l'in- 
testin leur  métamorphose  dernière  [vers  rubanés). 

Les  vers  rubanés  (vers  cestoîdes)  observés  chez  l'homme  sont  de  trois 
espèces,  savoir  :  le  tœnia  solium  ;  —  le  tœnia  mediocanellata  ;  —  le  bothrio- 
céphale  large  (i). 

(i)  Zed£r,  Anleiiung  zur  Naturgeschtchte  der  Eingeweùlewùrmer.  Bamberg,  1803. 
—  RuDOLPHi,  Entozoorum  hist,  nat,  Amstelodami,  1808.  —  Eutozoorum  synopsis. 
Berolini,  1819.  —  Brexseh,  Ueber  lebende  Wnrnier  im  lehenden  Metischen.  Wien, 
1819.  —  Du4ARDiîf,  Hist.  nat.  des  helminthes.  Paris,  1845.  —  Vos  Siebold,  Parasiten^ 
in  Wagncr's  Hnndu^rterb.  der   Physiol.    Braunschweig,    1846.  —    Vergleichende 
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Chacun  de  ces  vers  a  pour  larve  un  cystkerque  distinct  :  celui  du  tœnia 
solium  est  le  cysticcrcus  cellulosœ,  si  fréquent  chez  le  cochon  (Kûchen- 
meister)  ^ —  celui  du  tœnia  mediocanellata  a  été  découvert  chex  le  bœuf  par 
Leuckart  ^  —  celui  du  bothriocéphaie  n'est  pas  encore  défini  ;  on  en  a  tix)uvé 
Tembryon  nageant  librement  dans  Teau,  et  il  est  vraisemblable  (mais  non 
démontré)  qu'il  entre  dans  le  coi-ps  de  l'homme  par  l'intermédiaire  des 
poissons  ou  des  oiseaux  d'eau.  Knoch  est  porté  à  croire  que  dans  les  loca- 
lités oïl  l'on  boit  l'eau  de  rivière^  les  embryons  sont  ingérés  directement 
avec  celle-ci. —  Le  cysticerque,  trouvant  dans  l'intestin  de  l'homme  un  mi- 
lieu favorable  à  son  développement,  se  fixe  à  la  paroi  et  se  transforme  en  ver 
nibané  ;  plus  tard  les  derniers  anneaux  (progloltides)^  contenant  les  œufis  à 
rétat  de  maturité,  sont  détachés  et  évacués  avec  les  matières  fécales;  puis 
ces  œufs,  rendus  au  monde  extérieur,  sont  ingérés  par  les  animaux  qui 
cherchent  à  terre  ou  dans  l'eau  leur  nourriture,  et  ils  reproduisent  les 
ejitkerques  générateurs.  Tel  est  le  cycle  complet  ;  c'est  aux  travaux  de 
Steenstrup,  von  Siebold,  van  Beneden,  et  Kûchenmeister,  que  sont  dues  ces 
remarquables  découveiics. 

Ces  notions  pathogéniques  font  comprendre  les  différences  que  présentent 
la  distribution  géographique  et  l'étiologie  des  trois  espèces  de  vers  rubanés. 
Le  bothriocéphaie  exi&te  en  Russie,  en  Pologne,  en  Suède,  dans  la  Suisse 

■ 

occidentale,  i*arement  en  Hollande  et  en  Belgique  ;  d'après  les  observations 
que  j'ai  faites  en  Suisse,  notamment  à  Genève,  je  suis  disposé  à  incriminer 


Anatomie  der  wirbellosen  Thiere.  Bcrliiij^  1848.  —  Ueber  den  Generaiionswechse/  der 
Cestoden  {Zeits.  f,  wissens.  Zoologie^  1850).  —  Ueber  die  Veinoandlung  det  Cysticercua 
pisifonnis  in  Tœnia  serrata^  sowie  der  Echinococcus  Brut  in  Tànien  {eodem  loco^ 
1853).  —  DiBSi5G,  Systema  hehninlhum,  Vindob.,  1850.  —  Vah  Bekidbn,  Les  vers 
cestoides  ou  acotyies.  Bruxelles,  1850.  —  KOchexmeister,  Ueber  die  Umwandlung  der 
Fùmen  in  Bandwûrmer  {Prager  Vierielj,^  1852).  —  Ueber  Cestoden  im  Allgemeinen^ 
etc.,  Zitlau,  1853.  —  Bilharz,  Ein  Beitrag  zur  Helminthographia  Humana  {Zeits.  f, 
wissem.  Zool,,  1853).  —  Stkobl,  Gaz.  méd,  Paris,  1854.  —  Vuchow,  Parasitische 
Thiere  in  Dessen  Handbuch,  Erhogeo,  1854.  —  Davaihs,  Traité  des  entoxoaires» 
Paris,  1860.  —  Leuolart,  Die  menschlichen  Parasiten  und  die  von  ihnen  herrûhrtmden 
Krankheiten.  Leipzig  und  Heidelberg,  1862.  —  Kxocb,  Virch<fU3*s  Archiv^  1862.  — 
PoucBiT  et  ViEAiEi  âiné,  Compt.  rend,  Acad,  fc.,  1 862.  —  IIoslei,  Hetminthoiogiscfte 
Studien  und  Beob.  Beriin,  1864.  —  Bôttcheii,  Ueber  den  Bau  des  Bothriocephalus  latus 
{Virchow*s  Archiv,  1864).  —  Knoch,  Berlin,  klin,  \yochens.,  1864.  —  Stiida,  Arch. 
f,  Anat.  undPhysioL^  1864.  —  Rindfleisch,  Die  Histologie  der  Cestoden  {Arch,  /*. 
mikroskop.  Anatomie,  1865).  —  Bahbugei,  loc,  dt,  —  Disnos,  Budlet,  de  thirap., 
fM5.  —  IIOLAiD,  Bec.  de  mêm.  de  méd,  milit,,  1865.  —  Aiudge,  Mtd,  Timet 
ond.  Goi.,  1865.  —  Daasche,  Wien,  med,  Wochenschr.^  1866.  —  MnmiEi,  Étude 
sur  faffection  vermineuse^  thèse  de  Ptris,  1867.  —  Gaiiawat,  British  Med.  Jount.^ 
1M8. 
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cerlaios  poissons  plutôt  que  l'eau  elle-même.  —  Il  n'y  a  pas  assez  long- 
temps que  le  tœnia  mediocanellata  a  ét<5  découvert  chez  l'homme  pour 
qu'on  soit  complètement  ùxé  sur  sa  géographie  :  d'après  Leuckart,  il  habite 
l'Autriche^  le  midi  du  Wurtemberg  et  les  parties  contiguês  de  la  Bavière; 
—  tandis  que  le  tœnia  solium  vit  dans  l'Allemagne  septentrionale^  la 
France,  l'Angleterre,  l'Algérie,  les  Indes  et  l'Amérique  du  Nord.  Au  sur- 
plus, le  genre  d'alimentation  domine  ici  la  question  de  climat  :  le  tœnia 
mediocanellata  survient  dans  les  contrées  où  l'on  mange  beaucoup  de 
bœuf;  le  solium  là  où  la  viande  de  porc  est  l'aliment  habituel  des  classes 
pauvres.  La  fumigation  simple,  la  demi-cuisson  à  la  mode  anglaise,  ne  suf- 
fisent pas  pour  détruire  les  cysticerques  générateurs,  une  cuisson  complète 
est  nécessaire. 

Je  renvoie  aux  traités  de  zoologie  médicale  pour  la  description  de  ces 
vers  ;  je  rappelle  seulement  que  le  tœnia  solium  a  les  orifices  sexuels  sui* 
ses  bords  latéraux,  et  à  la  tête  une  couronne  de  crochets  (tœnia  armé), 
tandis  que  le  bothriocéphale  présente  les  orifices  sexuels  sur  le  milieu  des 
anneaux,  et  une  tête  à  deux  fossettes  sans  crochets.  Quant  au  tœnia  medic- 
canellata,  il  se  rapproche  du  solium  par  la  situation  latérale  des  ouvertures 
génitales,  mais  les  anneaux  sont  plus  longs  et  plus  épais,  et  la  tête  est 
munie  de  quatre  suçoirs  au  lieu  d'une  couronne  de  crochets.  Ces  parasites 
résident  dans  l'intestin  grôle  ;  le  tœnia  solium  peut  par  exception  occuper  le 
gros  intestin.  Il  est  rare  qu'il  y  en  ait  plus  d'un  chez  le  même  individu  ;  de 
là  le  nom  de  vers  solitaires  sous  lequel  ils  sont  vulgah*ement  désignés. 

Les  vers  cylindriques  (va^s  nématoîdes)  sont  l'ascaride,  l'oxyure  et  la  tri- 
chine. 

L'ascArMe  lombrlrolde  (1)  habite  l'intestin  grêle;  rarement  unique, 
il  atteint  parfois  un  nombre  vraiment  prodigieux  ;  c'est  par  centaines  qu'on 
le  compte,  et  ces  amas  peuvent  donner  lieu  à  tous  les  accidents  de  l'oc- 
clusion. La  genèse  de  ces  vers  est  peu  élucidée.  Von  Siebold,  se  fondant  sur 

(1)  MoifniÈBi,  rExpérience,  II.  —  Baux,  Des  vers  ascarides  hmbncoides,  etc, 
Paris,  1850.  —  Yirchow,  Bambeager,  loc.  cii,  —  Walter,  Beitrage  zur  mikroskop. 
Auat.  der  Sematoden  (Virchows  Archiv,  1862).  —  Dworzam,  Seltener  Faii  von  Hel- 
minthiasis  (Oester,  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilkundc,  1862).  —Démarquât,  Gaz.  méd. 
Paris,  1863.  —  Va:«  der  Espt,  Obi.  d* abcès  vermineux  (Journ.  de  méd.  de  Bruxelles, 
1863).  —  CoBBOLD,  An  Introduction  tho  the  study  of  Helminthology,  Loodon, 
1864.  —  AXDERS05,  On  Santonine  (B/iï.  Med,  Journ.,  1864).  —  Borgi051,  Gaz. 
hebd.,  1865.  —  Zepadkr,  Fulle  von  Ascariden  in  den  Gallengangen  der  Leber  {Wien. 
med.  Presse,  1865).  —  KUttner,  Mesenterialneuralgie  mit  Fieber,  ftervorgerufen 
durch  153  Spulwùrmer  {Berlin,  klin.  Wochenschr.  1866).  —  KCchexmeister,  Ueber 
Wurmabsce<tSy  etc.  {Oesfer,  Zeitschr.  fur  prakt,  Heilk.,  1867).  —  BoccniT,  Gaz.  hôp., 
1867. 
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ce  fait  qu'on  ne  trouve  jamais  d'œufs  dans  l'iniestin  de  Thomme,  admet 
que  ces  œufs  sont  formes  en  dehors,  et  que  les  produits  sont  ingérés  à  l'état 
de  jeunes.  D'après  Molin^  les  ascarides  auraient^  comme  le  ténia,  une  généra- 
tion alternante  ou  à  deux  étapes;  ils  proviendraient  des  Aj^omonema  qui  Tivent 
dans  les  amphibies^  les  poissons  et  les  oiseaux.  Ces  êtres,  après  leur  migra- 
tion chez  l'homme,  acquerraient  des  organes  génitaux  et  se  transforme- 
raient en  ascarides  parfaits.  Selon  Uichter,  dont  l'opinion  est  partagée  par 
Davaine,  les  œufs  des  ascaiides  sont  dans  l'eau  et  ingérés  par  la  boisson. — 
Les  ascarides  sont  fréquents  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens,  un  peu 
moins  chez  les  adultes  ;  ils  sont  à  peu  près  constants  chez  les  enfants  qui 
ne  sont  pas  nourris  au  sein,  et  à  tout  âge  la  genèse  est  favorisée  par  one 
alimentation  trop  amylacée. 

L'oxjiirc  ou  asearldc  vermlemUdre  est  un  petit  ver  blanchâtre,  demi- 
transparent,  de  5  à  10  millimètres  de  longueur,  qui  occupe  le  gros  intestin, 
sui-tout  le  rectum  ;  beaucoup  plus  fréquent  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte, 
il  existe  parfois  en  quantité  innombrable.  La  genèse  est  inconnue.  —  11  en 
est  de  même  pour  le  trichoeéphale  [Trichocùphalus  dispar)^  petit  ver  de 
3  à  5  centimètres,  à  extrémité  jM)stérieure  renflée,  qui  siège  priodpaie* 
ment  dans  le  caecum. 

La  trichine  {Trichina  spiralis)  (1)  est  un  ver  filiforme  enroulé  en  spirale, 
qui,  à  l'état  parfait,  occupe  les  muscles  stiiés,  non  à  l'état  de  liberté,  mais 
enfermé  dans  une  petite  capsule  ovoïde,  résultant  de  Virritation  et  de  k 
prolifération  du  sarcolcmme.  D'après  les  faits  jusqu'ici  connus,  ce  ver  n'existe 
que  chez  le  cochon,  et  les  circonstances  qui  en  déterminent  la  formation 
chez  cet  animal  sont  à  peu  près  inconnues  ;  il  semble  cependant  que  cer- 
taines races  sont  plus  exposées  que  d'autres,  et  que  la  noumture  â  i'étahle 
est  plus  nocive  que  le  pâturage  hbre.  Chez  l'homme,  la  trichine  est  ingérée 
avec  de  la  viande  de  porc  infectée;  les  vers,  devenus  libres  dans VinlesUn, 

;i  OwEN,  Trnnsnrt.  of  the  Zoolog.  Sor.,  I.  —  Kobelt,  Froriep's  Sotisen.WW, 
XIV.  —  Von  Siebold,  hr.  cit.  —  Li  schka,  /ur  Saturgcschi'chfe  der  Trichina  spiralis 
[Zcits.  f.  wisscfifr/t.  Zoologie,  1851).  —  Herbst,  Veber  die  Natur  und  die  Vfrfcrfi- 
tnngsuf'ise  der  Trichinn  spira/if  (Gôttinger  Sndtrichten,  1852).  —  ViacBOW,  foc.  cil. 

—  Deutsche  Klinik y  1859.  —  Zenker^  Virchow's  Archiv,  1860.  —  Lei'OUIT,  Vnkr' 
suchungen  uber  Trvhinn  spf'ralts.  Leipzig  und  Hcidelb.,  1860,  —  Tui5Ei,  Ediâk. 
Med,  Journ.,  1860.  —  Engei-sberg,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1861.  —  WrKDEiUCI, 
Archiv  d.  Heilk,,  1861. —  Welker,  Virchow'sArchiv,  1861.  —  FiiEDRDCfl,  Fv* 
chow's  Archiv,  XXV,  1862.  —  Simon,  Epidémie  in   Calhe  {Preuss,  med,  ZeiL  1865). 

—  RÔHLER^  Die  Trichinenkrmikheit  in  Plauen,  Plaucn^  1863.  —  La5D0is,  Ztentidbe 
Klinik,  1863.  —  Tungkl,  Virchow's  Archiv,  XXVII,  1863.  —  Fiedleb,  ViràuÊt 
Archiv,  XXVI,  XXX.  —  Arch,  d.  Heilkunde,  1864.  —  Mosler,  Berlin.  W». 
Wochenschr.,  1864.  —  Vircuow,  Darstellwig  der  Lehre  von  den  Trichinen.  Beifiii 
1864.    —  Traduct.    franc.  d'Onimus.    Paris,    1864.  —  Vogel,    TrichinenkraMea. 
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produisent  des  œufs  innombrables^  d'où  naissent  des  jeunes  qui  migrent  à 
travers  la  paroi,  arrivent  dans  la  cavité  abdominale  ou  dans  le  diaphragme^ 
et  de  là  se  répandent  par  myriades  dans  les  muscles  ;  ils  sont  principale- 
ment accumulés  vers  la  naissance  des  tendons.  Une  fois  Gxés,  ils  pix)voquent 
la  formation  capsulairc  dont  le  développement  complet  exige  au  moins 
deux  mois  ;  les  vers^  ou  plutôt  les  kystes,  sont  visibles  à  l'œil  nu,  sous  forme  de 
points  blanchâtres  répandus  dans  le  tissu  musculaire.  —  Une  cuisson  com- 
plète et  prolongée  est  nécessaire  pour  tuer  les  trichines  dans  la  viande 
infectée. 

L'usage  de  viande  trichinée  n'est  pas  nécessairement  sui^i  des  accidents 
de  la  trichinose  ;  nous  ne  savons  rien  des  dispositions  individuelles  qui  favo- 
risent ou  préviennent  l'infection  musculaire  générale  ;  mais  il  est  bien  certain 
qu'une  diarrhée  abondante  suivant  de  près  l'ingestion  de  la  viande  toxique 
est  une  circoustance  heureuse,  parce  qu'elle  expulse  les  trichines  et  leurs 
produits  avant  leur  migration  à  travers  l'intestin. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Les  vers  rvibAnés  et  les  lombrieoldea  ne  déterminent  dans  bon  nombre 
de  cas  aucun  phénomène  appréciable^  la  santé  des  individus  atteints  est 
absolument  bonne.  Dans  d'autres  circonstances  ces  parasites  produisent  cer- 
tains symptômes,  les  uns  locaux  ou  directs,  les  autres  réflexes^  résultant  de 
l'irritation  périphérique  du  sympathique.  Ces  deux  ordres  de  symptômes 
peuvent  être  isolés  :  il  est  des  malades  qui  n*ont  que  des  troubles  abdomi- 
naux, d'autres  n'ont  que  les  accidents  réflexes,  d'autres  enGn  présentent 
l'ensemble  de  ces  divers  phénomènes. 

Les  SYMPTÔMES  ABDOMINAUX  consistcut  cu  coliquBS  sourdes  ou  violentes  qui 
éclatent  par  accès  après  l'ingestion  de   certains  aliments,  tels  que  les:  fruits 

Bcrlio,  1864.  —  Leuckart,  Arch.  f.  Heilkumle,  1865.  —  Zexker,  Deutsche  Archiv^ 
1865.  —  PACE5STECHER,  Arch,  /.  Heilk,j  1865.  —  Die  Trichinen.  Leipzij^,  18(35.  — 
GiiiLACH,  Die  Trichine.  Hannovcr,  1866.  —  Scoutetten,  Étude  sur  les  trichines, 
Paris,  1866.  —  Van  den  Gorput,  BulM.  de  CAcad.  de  Bruxelles,  1866.  —  Lebert, 
Uttre  sur  les  trichines  (Gaz,  méd,  Pnris^  1866),  —  Grohb  iiiid  Mosi.er,  Berlin  klin. 
Worhenschr.y  1866.  — C<)H!<iieiii^  Virchow*s  Archiv,  1866.  —  Ebsteix,  Veher  die 
Complication  der  Trichinose  mit  dern  korrosiven  Mngen-und  Dfirmfjcschwùr  {Wien, 
fned.  Presse,  1866).  —  Goujon,  Thèse  de  Paris,  1866.  — Henri  Rodet,  De  la  trichine 
et  de  la  trichinose,  2«  édition.  Paris,  1866.  —  Flinzer,  Ti  ichinenerkrankuny  in 
Chemnitz  (Zeitschr.  f,  Chir,  Med.  u,  Geburtsh.,  1867).  —  Flamh,  Zur  Trichinose  in 
Wien  {Wien,  med.  Wochens,,  1867).  —  Zaczek,  Die  Trichinose,  Berlin,  1868.  — 
Colin,  Compt,  rend,  Acad.  w.,  1868.  —  Bucm,  New- York  Metl,  Record^  1869.  — 
Javch,  Ln  trichinosi  nel  commune  di  Hovecchia  {Ann.  univ,  dimed,,  1869). 

jACCuiD.' —  Palh.  inl.  2*  édil.  ii.  —  24 
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acides,  les  salaisons  ;  en  même  temps  le  ventre  est  ballonné,  V appétit  très- 
irrëgulier,  tantôt  nul,  tantôt  vorace  ;  les  évaciuUiofis  alvùies  peuvent  rester 
normales,  mais  souvent  il  ^  a  des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée 
catarrhale  survenant  sans  cause  saisissablc.  —  Les  symptômes  réflexes  n'ont 
pas  tous  la  même  fréquence  :  les  plus  communs  sont  des  nausées  et  des  vo- 
missements alimentaires  et  muqueux  qui  coïncident  avec  les  fortes  attaques 
de  coliques;  l'augmentation  de  la  sécrétion  salivaire  donnant  lieu  à  un  ptych 
lisme  habituel  ;  la  dilatation  des  pupilles  ;  Vhyperesthésiedelu  muqueuse  nasale, 
d'où  l'habitude  des  malades  de  porter  les  doigts  dans  les  narines;  enfin 
Viiisomtiie  et  un  état  manifeste  à*itritabilité  morale.  Les  phénomènes  réQexes 
exceptionnels  sont  des  cojtculsions  choréiformes  ou  épileptiformes,  plus  rare- 
ment encore  des  paralysies  temporaires  portant  sur  la  motilité  des  membres 
(hémiplégie),  ou  sur  la  sensibilité  spéciale  {amaurose,  surdité),  enOn  le  délire 
et  le  coma,  —  Cette  situation  peut  se  prolonger  fort  longtemps  sans  que  la 
nutrition  soit  compromise;  mais  certains  malades,  particulièrement  les 
enfants  et  les  jeunes  gens  tombent  rapidement  dans  un  état  cacuectique 
caractérisé  par  l'amaigrissement,  la  perie  des  forces,  l'apathie  physique  et 
intellectuelle,  et  par  la  pâleur  du  visage,  qui  prend  une  teinte  terreuse  et 
plombée. 

Isolés  ou  réunis,  ces  symptômes  justifient  l'administration  des  vermifuges, 
mais  ils  ne  peuvent  assurer  le  diagnostic;  il  n'est  certain  que  lorsque  le 
malade  rend  des  fragments  de  ver  rubané,  ou  des  ascarides.  La  médication 
doit  être  alors  instituée  sans  retard  ;  mais,  lorsqu'il  existe  des  phénomènes 
cérébraux,  il  peut  très-bien  y  avoir  coïncidence  d'une  maladie  encépha- 
lique grave  et  de  Thelminthiasis,  de  sorie  que  dans  ces  conditions  l'expul- 
sion des  vers  ne  peimct  pas  par  cUc-môme  un  pronostic  favorable.  L'an 
dernier,  j'ai  donné  des  soins  à  un  riche  Brésilien  âgé  de  cinquante-quatre 
ans,  qui  présentait  les  symptômes  encore  difl'us  et  vagues  d'un  ramollisse- 
ment cérébral  ;  dans  la  seconde  semaine  du  traitement,  ce  malade  rendit 
spontanément  trois  ascarides.  J'administre  coup  sur  coup  deux  vermifuges 
qui  provoquent  l'expulsion  de  huit  autres  vers  ;  mais  les  symptômes  cépha- 
liques  n'en  sont  aucunement  modifiés,  et  six  semaines  plus  tard  une  attaque 
apoplecti forme  tue  le  patient.  Les  faits  de  ce  genre  méritent  une  sérieuse 
attention,  car  ils  n'ont  pas  peu  contribué  à  grossir  outre  mesure  la  sympto- 
matologie  de  l'helminthiasis;  souvenons-nous  donc  que  cofncidenee  n'im- 
plique point  causalité. 

L'expulsion  spontanée  des  vers  rubanés  a  toujours  lieu  par  les  selles  ;  les 
ascarides  suivent  ordinairement  la  même  voie,  mais  parfois  ils  sont  rendus 
par  le  vomissement,  soit  après  des  symptômes  gastriques  fori  pénibles,  soit 
subitement,  sans  phénomènes  préalables  ;  dans  ce  trajet  cependant,  le  ver 
peut  s'introduire  dans  le  larynx,  la  trachée,  les  bronches,  et  déterminer  des 
accès  de  suffocation  mortels.   Le  fait  est  rare.  —  Plus  rares  encore,  mais 
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{K)fiitife,  sont  les  cas  dans  lesquels  les  lombrics  produisent,  par  leur  accu- 
mulation, les  accidents  de  Tocclusion  intestinale  ;  migrent  à  travers  l'in* 
testin,  et  pénètrent  dans  les  voies  biliaires,  dans  le  foie  ;  ou  arrivent,  grâce 
à  des  adhérences  péritonéales,  dans  le  tissu  sous-cutané,  provoquant  alon 
la  formation  d'un  abcès  vermineux,  slercoral  ou  non  (Mondière). —  Dans  les 
maladies  graves  à  diarrhée,  telles  que  la  dysenterie,  la  fièvre  typhoïde,  des 
lombrics  sont  souvent  expulsés  en  grande  quantité;  c'est  là  une  simple 
coïncidence  qui  a  donné  lieu  à  l'hypothèse  erronée  de  la  fièvre  vermi- 
neuse. 

Les  mwjmrem  TemileiiUiirea  peuvent  ne  produire  aucune  incommodité, 
^ors  même  qu'ils  sont  assez  nombreux  pour  recouvrir  les  matières  fécales; 
le  plus  souvent  ils  donnent  lieu  à  des  démangeaisons  vraiment  intolérables 
à  la  marge  de  l'anus,  avec  téncsme  et  épreintes  ;  ces  symptômes  augmen- 
tent dans  la  soirée  et  pendant  la  nuit,  et  ils  empêchent  le  sommeil.  Ghes 
les  filles,  les  vers  gagnent  l'orifice  vaginal,  y  déterminent  le  même  prurit, 
et  souvent  une  leucorrhée  qui  peut  donner  lieu  à  de  graves  erreurs.  Un 
examen  attentif  des  replis  de  l'anus  et  des  organes  génitaux  externes,  la  pré* 
sence  de  petits  vers  dans  les  matières  ou  les  mucosités  évacuées,  révèlent  la 
cause  des  accidents. 

Le  trlali*eéph«le  ne  produit  aucun  phénomène  particulier. 

La  trichtee  ne  détermine  aucun  accident  immédiatement  après  l'inges- 
tion de  la  viande  infectée  ;  ce  n'est  qu'au  bout  d'un  intervalle,  mal  déter- 
miné encore,  mais  qui  comprend  en  moyenne  une  dizaine  de  jours,  qu'appa- 
raissent les  premiers  symptômes.  Résultent-ils  de  la  simple  présence  des 
trichines  ingérées,  de  leur  accouplement,  ou  de  la  fixation  des  jeunes  à  la 
paroi  intestinale  qu'ils  ont  traversée  ?  On  ne  sait  ;  toujours  est-il  que  le 
début  est  caractérisé  par  un  frisson  unique  ou  répété,  avec  accélération  du 
pouls  et  élévation  de  la  température,  et  par  les  signes  d*une  irritation  gas- 
trique plus  ou  moins  vive,  anorexie,  soif,  nausées  et  parfois  vomissements. 
A  ce  moment  la  constipation  est  plus  ordinaire  que  la  diarrhée,  et  cepen- 
dant on  observe  dès  les  premiers  joiu^  un  abattement  notable,  en  même 
temps  que  les  malades  accusent  des  douleurs  ou  une  sensation  de  brise- 
ment dans  les  membres.  A  cette  période  gastrique  succède  une  période  de 
dypsnée  constituée  par  une  angoisse  précordiale,  un  sentiment  d'oppression  et 
des  accès  de  suffocation,  phénomènes  qui  sont  dus  à  la  pénétration  des 
trichines  dans  le  diaphragme  et  les  muscles  intercostaux.  A  ces  phé- 
nomènes déjà  fort  caractéristiques  s'ajoute  un  œdème  du  visage,  suivie 
après  quatre  ou  cinq  jours,  d'un  œdème  des  membres,  plus  marqué  aux 
extrémités  inférieures,  qu'il  peut  occuper  seules  ;  la  fièvre  augmente  alors, 
la  peau  est  couverte  de  sueurs;  dans  bon  nombre  de  cas  il  y  a  du  délire, 
et  les  douleurs  musculaires  sont  au  maximum.  Les  muscles  sont  volumi- 
neux, tuméfiés,  durs  sans  être  contractures,  par  suite  de  l'œdème  fibril- 
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laire  et  interstitiel;  la  même  condition  est  la  cause  de  raltëratîon  vocale  et 
de  l'aphonie. 

La  trichinose  tue  par  adynamie  et  œdème  pulmonaire  ;  dans  certains  cas 
immédiatement  graves,  la  mort  peut  avoir  lieu  dès  la  fin  de  la  première 
semaine,  le  plus  souvent  elle  ne  survient  que  dans  le  second  ou  le  troîaîèiDe 
septénaire.  La  guérison  n'est  pas  rare,  elle  coïncide  avec  la  fixation  et  Ten- 
kystement  des  vers,  qui  ne  produisent  plus  dès  lors  aucun  accident  La 
période  transitoire  qui  conduit  de  l'amélioration  à  la  guérison  est  toujours 
longue,  elle  embrasse  plusieurs  semaines;  la  fièvre  et  les  symptômes  g»* 
triques  cessent,  l'œdème  diminue,  puis  disparait  ;  les  muscles  repreimeiit 
leur  souplesse  et  leur  volume  normaux;  mais  les  douleurs  persistent,  ainsi 
que  la  diaphorèse,  et  la  peau  est  souvent  le  siège  d'une  éruption  de  pus- 
tules qui  se  dessèchent  d'emblée,  ou  produisent  de  petites  ulcérations  dou- 
loureuses. Sans  tirer  du  fait  aucune  conclusion  prématurée,  je  ne  puî! 
m'empècher  de  rapprocher  cette  pustulation  de  la  trichinose,  des  émplioos 
pustuleuses  signalées  par  Colles  dans  les  maladies  qui  résultent  de  l'absorp- 
tion de  virus  animaux  (morve,  piqûre  anatomique). 

Les  symptômes  et  la  marche  de  la  trichinose  sont  assez  caractéristiqiies 
pour  assurer  le  diagnostic,  qui  est  souvent  aidé  d'ailleurs  par  la  coosiié- 
ration  des  antécédents,  par  l'apparition  contemporaine  des  accidents  cha 
plusieurs  habitants  d'une  môme  localité,  et  par  l'ctxamen  microsoopiqne  de 
la  viande  suspecte.  En  cas  de  doute,  on  a  la  ressource  d'extraire  quelles 
parcelles  de  muscle  au  moyen  du  harpon  de  Middeldorpf,  mais  cette  explo- 
ration n^cst  utile  que  dans  la  période  d'état,  alors  que  les  accidents  de  la 
pénétration  musculaire  sont  pleinement  développés. 

TRAITEMENT. 

Les  notions  précises  que  nous  possédons  sur  la  genèse  des  vers  rubanés  et 
des  trichines  permettent  une  prophylaxie  efficace;  les  mesures  hygiéniques 
qui  la  composent  ressortent  clairement  de  l'étiologie. 

Le  traitement  curateur  consiste  dans  l'administration  de  certains  mé- 
dicaments dits  anthelminthiques,  qui  ont  la  propriété  d'empoisonner  les 
parasites  ;  une  fois  tués  on  malades,  ils  sont  expulsés  avec  les  scUes 
diarrhéiques  que  provoque  ordinairement  le  remède  ;  parfois  cependant 
le  vermifuge  doit  être  suivi  d'un  purgatif.  Le  premier  tue  l'animal, 
l'autre  le  chasse.  Les  anthelminthiques  ne  sont  pas  les  mêmes  pour  tous 
les  vers. 

Ver»  ralMwéa.  —  U  fougère  mâle,  l'écorce  de  racine  de  grenadier,  le 
kousso,  sont  les  vermifuges  les  plus  puissants  ;  les  deux  derniers  peuvent 
être  indifféremment  employés  contre  le  ténia  et  contre  le  bothriocéphale, 
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mais  la  fougère  mâle  n'a  d'efûcacifé  certaine  que  contre  ce  dernier.  —  La 
FOUGÈRE  MALE  est  dounéc  en  poudre  à  la  dose  de  30  à  50  grammes,  ou  bien 
on  administre  l'huile  éthérée^  3  à  8  grammes,  dans  du  pain  azyme  :  cette 
teinture  est  une  oléo-résine  d'une  couleur  brune,  d'une  consistance  épaisse; 
en  tout  cas.  il  faut  faire  prendre  de  l'huile  de  ricin  deux  ou  trois  heures 
après.  —  La  raune  de  grenadier  est  prescrite  en  décoction,  6&  grammes 
pour  750  d'eau  avec  réduction  à  500  ;  le  médicament  est  pris  en  trois  fois 
à  mie  demi-heure  de  distance.  S'il  n'y  a  pas  de  diairhée  au  bout  de  cinq  à 
six  heures,  il  faut  purger  avec  l'huile  de  ricin  ou  le  calomel.  Cette  prépa- 
ration ne  réussit  pas  constamment  dès  la  première  fois;  on  peut  la  répéter 
au  bout  de  trois  jours.  —  Le  kousso  est  en  somme  le  plus  puissant  des 
ténifuges  ;  on  emploie  les  fleurs  pulvérisées  :  20  grammes  de  cette  poudre 
forment  la  dose  convenable.  La  poudre  peut  être  donnée  en  nature  dans 
du  pain  azyme  ou  du  miel  en  deux  ou  trois  fois  à  un  quart  d'heure  de  dis- 
tance, mais  je  préfère  l'infusion  dans  200  ou  250  grammes  d'eau  ou  de 
lait  ;  après  un  quart  d'heure,  on  agite  le  tout,  et  le  malade  avale  liquide  et 
poudre  en  une  fois.  Quelques  gouttes  de  jus  de  citron  préviennent  les  nau- 
^s,  et  après  trois  ou  quatre  heures  la  diarrhée  survient  et  emporte  le  ténia. 
— L'écorce  du  mousseuay  les  fruits  du  tatzé  et  du  saoria  sont  aufsi  des  végé- 
taux d'Abyssinie  doués  de  propriétés  ténifuges,  mais  ils  sont  moins  efficaces. 
—  Quel  que  soit  le  remède,  la  cure  n'est  complète  qu'après  l'expulsion  de 
la  tète  du  ver. 

AscuMcs.  —  Le  semen-contra  en  poudre  (60  centigi*.  à  2  grammes), 
la  santonine  (5  à  30  centigr.),  la  mousse  de  Corse  en  gelée  ou  en  poudre 
(2  à  6  grammes),  «ont  les  vermifuges  les  plus  usités.  Les  mercuriaux  réus- 
sissent très-bien  aussi:  le  calomel  est  employé  depuis  fort  longtemps  et 
avec  succès,  et  deux  fois  déjà  j'ai  constaté  chez  l'adulte  l'efficacité  non  moins 
grande  du  sublimé  à  la  dose  de  1,  puis  2  centigrammes  par  jour.  La  prépa- 
ration suivante  est  également  utile  :  mousse  de  Corse,  8  à  15  grammes; 
semen-contra, /i  à  8;  lait  bouillant,  60;  après  infusion  on  filtre,  et  l'on 
ajoute  sirop  d'armoise,  60  grammes.  Ce  lait  est  répété  trois  jours  de  suite, 
le  roatinàjeun;le  troisième  jour  on  donne  une  heure  après  i5à  20  grammes 
d'huile  de  ricin. 

Oxjmrcs.  —  Les  grands  lavements  d'eau  froide,  pure  ou  additionnée 
<l'un  peu  de  vinaigre,  suffisent  le  plus  souvent.  Lallcmand  recommandait 
f>ar-dessus  tout  l'eau  sulfureuse  naturelle.  Les  lavements  salés  (Lecœur), 
composés  de  sel,  40,  pour  eau  250,  sont  efficaces;  quant  aux  lavements 
de  subUmé  et  d'acide  arsénieux,  ils  ne  sont  justifies  que  dans  les  cas  où 
les  médications  précédentes  ont  échoué.  L'absorption  rectale,  très-puissante, 
peut  en  effet  causer  des  accidents  d'intoxication. 

Trichines.  —  La  prophylaxie  est  ici  aussi  puissante  que  le  traitement  est 
«térile;  il  suffit,  pour  faire  disparaître  à  jamais  la  maladie,  de  renoncer  à 
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l'usage  de  la  viande  de  porc  crue;  ou  bien  de  ne  livrer  à  la  consommation 
que  de  la  viande  déclarée  saine  par  le  microscope.  Une  fois  la  maladie 
constituée,  les  purgatifs  énergiques  suivis  de  l'administration  de  l'huile  de 
térébenthine,  sont  les  moyens  les  plus  rationneb,  mais  on  ne  peut  en 
attendre  d'effet  utile  que  dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours.  Quand 
apparaissent  les  accidents  qui  dénotent  la  migration  musculaire,  il  n'y  a 
plus  rien  à  faire  qu'à  soutenir  les  forces  du  malade,  afin  qu'il  puisse  atteindre 
Tenkystement  des  vers,  et  à  instituer  une  médication  palliative  basée  sur 
la  prédominance  des  phénomènes  symptomatiques.  L'efQcacité  du  picro* 
nitrate  de  potasse  (Friedreich)  et  de  la  benzine  (Mosler)  n'est  pas  encore 
établie. 


CINQUIÈME  LIVRE 

MALADIES    DU    PÉRITOINE. 

CHAPITRE  PREMIER. 

PÉMTOMITE. 

GENÈSE  ET  ÉTiOLOGIE. 

L'inflammation  du  péritoine  (1)  est  primitive  ou  secondaire  quant  à  ses 
causes;  —  générale  ou  partielle  quant  à  son  étendue  ;  —  aiguë  ou  chronique 
quant  à  sa  marche.  Cette  maladie  est  fort  commune^  mais  cette  fréquence 
ne  dépend  point  d'une  impressionnabilité  particulière  de  la  séreuse,  elle 
résulte  simplement  de  la  multiplicité  des  causes. 

La  péritoBlte  primitive,  OU  de  cause  externe,  peut  être  produite  à  tous 
les  âges,  même  chez  les  nouveau-nés  et  pendant  la  vie  intra-utérine 
(Simpson,  Dugès)  ;  mais  à  tous  les  âges  elle  est  rare.  Elle  est  déterminée 
par  le  traumatisme  accidentel  et  opératoire  des  parois  abdominales  ou  des 

(1)  Walter,  De  morbis  peritonœi,  Berolini,  1786.  —  Bichat^  Anat,  gén,  —  Gasg, 
Th^sc  de  Paris j  1802.  —  Lae^nec,  Histoire  des  inflammations  du  péritoine.  Paris, 
1804.  —  Baro5,  An  Inquiry  into  the  nature  of  tuherculated  accretions  of  serons  mem^ 
hranes,  LondoD,  1819.  —  Graves,  Dublin  Hosp,  Reports,  V.  —  Ghomel,  Dict,  de 
méd.y  t.  XVI.  —Louis,  Rechercfies  anat.-path.  Paris,  1826.  —  Gendriîi,  Hist,  anat. 
f/es  inflammations.  Paris,  1826.  —  Dugès,  Dict.  de  méd.  et  chir.  pratiques.  — Bious- 
SAIS,  Phlegmnsies  chroniques^  2®  édit.  Paris,  1826.  —  Bright,  Report  of  med.  cases. 
LoDdoo,  1827-1831,  —  Baudelocque,  Traité  (fe  /a  péritonite  puerpérale.  Paris,  1830. 

—  A!fDRAL,  Clinique  méd.  Paris,  1831.  —  Stokes,  Cyclop.  of  pract.  Med.,  IIL  — 
SC0UTETTE5,  Anat.  path.  du  péritoine  (Arch,  gén.  de  méd.  III  et  IV). —  PKMRKRTOif, 
Abercrombie,  loc.   cit.  —  Hélm,   Traité  des  maladies  puerpérales.   Paris,  1840.  — 
H0DGEI5,  Die  Krankheiten  der  serôsen  und  mucôsen  Haute  (Uebersctzung  ton  Levin). 
Leipzig,  1843.  —  Barbrau,  De  la  métro-péritonite  puerpérale,  thèse  de  Paris,  1855. 

—  Discussion  sur  la  fièvre  puerpérale  {Bullet.  Acad.  de  méd.^  1858).  —  HabeishoiT, 
Med.'chir^  Transact.,  1860. 

Albers,  Veber  Peritonitis  circumscripta  junger  Leute  {Deutsche  Klinik,  1862).  — 
Bruio  Cocchi,  Sulla  cura  délia  péritonite  con  Capplicaiione  continua  dell  freddo 
sull'abdome  {Gaz,  med.  ital.  Lombardia,  1862).  —  Habershox,  Path,  and  pract.  Obs. 


376  MALADIES  DU  PÉRITOINE. 

riscères^  et  chez  les  individus  prédisposés  par  le  froid.  C'est  cette  péritonite 
a  frigore  qu'on  appelle  souvent  à  tort  péritonite  rhumoHtnuile, 

La  [péritonite  mmcoudmire  est  de  cause  interne  ;  la  cause  génératrice  est 
un  travail  pathologique  préalable  dans  quelqu'un  des  organes  Toisins  de  k 
séreuse,  ou  bien  une  dyscrasie,  soit  aiguë,  soit  chronique  ;  de  là,  la  péritonite 
par  propagation,  et  la  péritonite  dyscrasiquc  (voyei  VÊtioio(iiede  iapineardUef 
tome  I,  page  51&). 

La  PÉRITONITE  PAR  PROPAGATION  rcconualt  pour  causes  :  1^  les  ruptures  et  lef 
perforations  de  l'estomac,  de  l'intestin,  de  la  vessie,  de  la  vésicule  hilîlire, 
Y  effusion  des  abcès  du  foie,  du  mésentère  :  cette  première  variété,  spédilisée 
par  la  dénomination  de  péritonite  par  perforation  ou  parépanehement,  est  presque 
toujours  générale  et  sui*aiguê  ;  ce  n*est  que  dans  quelques  cas  rares,  et 
grâce  à  des  adhérences  antérieures,    que    l'inflammation  consécutive  à 
l'épanchement  reste  circonscrite  ;  la  nature  du  liquide  épanché  n'est  pas 
sans  influence  sur  la  rapidité  et  la  >iolence  des  accidents  ;  la  bile  et  raiioe 
sont  les  plus  redoutables  ;  —  2*^  les  inflammatiom  et  les  tumeurs  des  oryn» 
voisins.  Le  péritoine  se  comporte  à  l'égard  des  organes  qu'il  revêt  comme  h 
plèvre  relativement  au  poumon,  et  toute  altération  des  viscères  abdomioanx 
peut,  à  un  moment  donné,  provoquer  l'inflammation  de  la  séreuse  ;  l'adioD 
pathogénique  des    maladies   gastro- intestinales,    notamment  de  roleère 
simple,  de  la  gastrite  toxique,  de  l'occlusion,  de  la  typhlite  sterconle,  da 
cancer,  a  été  signalée.  A  ces  causes  il  convient  d'syouter  les  tumeurs  et  les 
phlegmasics  du  foie,  de  la  rate  et  du  mésentère,  et  avant  tout  les  infiamm- 
tions  des  orytmes  (jénitnux  chez  la  femme.  En  toute  circonstance,  les  lésions  de 

ou  disenses  of  the  abdomen,  Loiidon,  1862.  —  Patenotie,  De  temphi  ducolhikm 
riciné  contre  la  péritonite  aiguë  (Union  méd.^  1863).  —  Breslau,  Ii'im  ausffeukhMttr 
Fall  fréter  Gasentwickeluny  aws  eitrigem  Peritonàalexsudate  {Wiener  tned,  M'oc^Wm 
1863).  —  Dressler,  Prayer  Vierteljahr, ,  1863.  —  HERViErx,  Bullet,  /A^mp.,  1864. 

—  Skoda,  Wiener  ally,  med.  /eitschr.^iSQH,  —  Pruduohme,  Journ,  de  méd,  miHi.i 
1865.  —  Hemey,  De  la  péritonite  tuberculeuse,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Hetvasv,  Or 
la  péritonite  spontané^  {(iaz,  hôp.^  1866).  —  Lehmus,  De  peritonitide.  Bcrolioi,  1M7. 

—  LAsÈGrE,  Péritonite  chronique  {Arch.  yen,  de  méd,^  1867).  —  Gilewsii,  Vf^ 
den  Einfluss  der  chronischen,  parenchymatôsen  Bauchfellentzùndwig  auf  die  BliUcV' 
culation  (Wien.  med.  Worh^nfchr.  1867).  —  Blachez,  Péritonite  spontanée  {Ga» 
hâp.^  1867).  —  Gharronnibr,  Thèse  de  Strasbourg,  1868.  —  Dbiio5,  Essai  sur  k 
péritonite  tubcrruleuse  chez  V adulte,  thèse  de  l^uris,  1868.  —  Ballard,  Disease  oftk 
peritonœum  (Transact,  of  the  Path,  Soc,  1868).  —  Sirveking,  the  Lancet^  1868.— 
Needu^,  Perforation  dm  Zwerchfelles  nach  ausgebreiteter  Peritonitis  (  Wiener  med. 
Presse,  1869).  —  Valus,  De  l'inflammation  périombilicale  dans  la  tuberculisatûmét 
péritoine  {Arch,  gén,  de  méd,,  1869).  —  Lesser,  Peritonitis  diffusa  und  Peritomtis 
circumfcripta.  Beroliai,  1869.  —  IIervieux,  Traité  clinique  et  pratique  des  ma/adief 
puerpérales,  suites  de  couches.  Paris,  1870. 
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rulënis  et  desJiganienU  larges  peuvent  retentir  sur  le  péritoine  et  Tenflam- 
mer  :  mais  cette  conséquence  est  surtout  à  craindre  dans  Tétat  de  puerpéra- 
]Hé  ;  la  propagation  de  la  métrite  au  péritoine  (métro-pérUonite)  est  alors  à 
peu  près  constante.  La  péritonite  par  propagation  est  circonscrite  au  début  ; 
mais,  dans  bon  nombre  de  cas,  l'altération  se  généralise  avec  une  rapidité 
variable  ;  quand  elle  reste  partielle,  elle  présente  souvent  une  marche  chro- 
nique. L'acuité  et  la  nature  du  processus  générateur  ont  une  influence  con- 
sidérable sur  la  diffusion  ultérieure  de  la  péritonite  :  ainsi  celle  qui  naît  d'un 
étranglement  interne  devient  fatalement  diffuse,  tandis  que  celle  qui  est 
provoquée  par  une  tumeur  de  l'intestin,  du  foie  ou  du  mésentère,  peut  très- 
bien  rester  limitée;  ainsi  encore  celle  qui  est  produite  pai*  une  métrite 
simple  reste  très-ordinairement  circonscrite  au  bassin  {pelvi-péritonite),  tandis 
que  celle  qui  succède  à  une  métrite  puerpérale  est  souvent  et  rapidement  gé- 
nérale. La  péritonite  puerpérale  peut-elle  se  développer  sans  inflammation 
préalable  de  l'utérus  ou  de  ses  annexes  ?  On  l'a  dit  ;  mais  je  n'ai  observé 
aucun  fait  qui  me  permette  d'accepter  cette  assertion.  —  Chez  les  nouveau* 
nés,  la  péritonite  par  propagation  résulte  ordinairement  d'une  phlébite  du 
cordon  ombilical. 

La  PÉRrromTE  dtscrasique  est  observée  dans  la  pyokérme,  dans  les  fièvres 
éruptioes,  surtout  la  scarlatine,  dans  la  tuberculose  et  le  mal  de  Bright.  Cette 
forme  peut  être  aiguë  ou  chronique,  mais  elle  est  toujours  générale. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Ce  serait  une  redite  et  un  double  emploi  que  d'exposer  au  complet 
l'histoire  auatomique  de  la  péritonite  ;  les  faits  fondamentaux  sont  les 
mêmes  qui  ont  été  étudiés  à  propos  de  la  pleurésie,  ils  appartiennent  aux 
inflammations  de  toutes  les  séreuses.  Le  processus  en  lui-même  ;  l'hyperémie 
et  la  chute  initiale  de  i'épithcliuQi  ;  les  deux  sories  d'exsudats,  l'un  paren- 
chymateux,  l'autre  interstitiel  et  libre  ;  la  composition  variable  de  l' exsudât 
libre,  ou  épanchement;  les  rapports  des  divers  exsudais  avec  la  cause  de  la 
maladie  et  les  conditions  préalables  du  malade  ;  le  mode  de  la  résorption  ; 
les  dispositions  anatomiqucs  qui  favorisent  la  chronicité  ;  enûn  les  altéra- 
tions secondaires  des  néomembrancs,  y  compris  la  granulose  :  tout  cela 
est  identique  dans  le  péritoine  et  dans  la  plèvre  {voy.  page  130);  je  me 
borne  donc  à  le  rappeler,  et  à  indiquer  les  caractères  macroscopiques  de  la 
péritonite. 

Au  début,  les  lésions,  toujours  plus  marquées  sur  le  feuillet  viscéral,  con- 
sistent dans  l'injection,  et  la  sécheresse  de  la  séreuse,  qui  est  dépolie,  pois- 
seuse, et  recouverte  d'un  exsudât  fibrineux  extrêmement  discret,  mais 
sufflsant  pour  agglutiner  les  circonvolutions  intestinales,  et  pour  faire 
adhérer  légèrement  les  surfaces  de  l'intestin  au  feuillet  pariétal.   Tout 
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exsudât  liquide  peut  manquer  à  ce  moment^  et  l'altération  dam  son  ensemble 
représente  exactement  ce  qu'on  appelle  la  pleurésie  sèche.  Dès  le  deuxième 
ou  le  troisième  jour,  les  néo-membranes  par  prolifération  conjonctive,  elle* 
pseudo-membranes  par  exsudation  flbrineuse^  sont  formées,  et  doisonneat 
avec  d'infinies  variétés  la  cavité  abdominale  ;  en  même  temps  un  épancfae- 
ment  liquide^  dont  la  quantité  varie  de  100  à  500  grammes,  est  produit,  et 
se  rassemble  dans  les  régions  les  plus  déclives,  à  moins  qu'il  ne  soit  retena 
par  des  adhérences.  Ce  liquide  est  séro-fibrineux,  et  il  peut  rester  tel  dus 
les  péiitonites  primitives,  et  dans  celles  qui  sont  amenées  par  propagalloo, 
mais,  en  général,  il  devient  rapidement  séro-purulent  ou  purulent  ;  et  dans 
les  formes  dyscrasiques,  dans  celles  qui  succèdent  à  l'épanchement  d'urine, 
de  fèces,  etc.,  il  peut  môme  acquérir  les  caractères  et  les  propriétés  Doctra 
de  Texsudat  sanieux  et  putride.  —  L'exsudat  hémorrhagique  peut  résulter 
de  l'intensité  de  la  fluxion  initiale  :  cela  est  rare  ;  il  est  plus  souvent  obsené 
dans  les  formes  dyscrasiques,  chez  les  individus  atteints  de  maladie  en 
foie  ou  de  toute  autre  aflcction  capable  de  gêner  la  circulation  porte;  le 
plus  ordinairement  enfin  le  caractère  hémorrhagique  de  l'épanchement  est 
un  phénomène  secondaire,  dû  à  la  rupture  des  vaisseaux  fragUes  des  néo- 
membranes. 

Dans  la  péritonite  générale  à  épancbement,  les  tuniques  intestinales  sont 
le  siège  d'un  œdème  collatéral  qui  en  augmente  l'épaisseur  ;  les  muscles 
sont  imbibés  et  parai ysés,,  et  par  suite  l'intestin  distendu  par  des  gai,  m 
point  de  refouler  le  diaphragme  et  de  comprimer  les  poumons.  —  J'appelle 
l'attention  sur  une  lésion  non  signalée  que  j'ai  observée  déjà  trois  fois,  it 
que  je  n'ai  retrouvée  que  dans  la  fièvre  typhoïde  :  c'est  une  hyperéoiie 
intense  avec  infiltration  séreuse  dans  les  cordons  du  sympathiqiie  abdomM"!' 

Dans  les  cas  heureux,  la  résorption  de  l'exsudat  n'est  jamais  complète;  la 
partie  liquide  est  reprise,  mais  il  reste  des  adhérences  en  forme  de  brides 
ou  de  lames,  qui  peuvent  ultérieurement  donner  lieu  à  l'étranglement  in- 
terne ;  alors  même  qu'elles  n'ont  pas  cette  conséquence,  les  adhérence* 
gônent  les  mouvements  de  l'intestin,  et  sont  souvent  pour  les  malades  uae 
cause  de  coliques  cl  de  troubles  digestifs  persistants.  11  résulte  en  outre  des 
observations  de  Ménière  que  le  péritoine,  après  avoir  été  enflammé,  subit 
un  retrait  qui  amène -un  raccourcissement  plus  ou  moins  considérable  àt 
l'intestin  ;  par  suite,  il  semble  plus  épais,  comme  tassé  sur  lui-même,  elli^ 
valvules  conniventes  paraissent  aussi  nombreuses,  aussi  saillantes  dar» 
l'iléum  que  dans  le  jéjunum. 

Dans  d'autres  circonstances,  la  résorption  est  plus  incomplète  encore ;<itt 
liquide  reste  enfermé  dans  les  loges  formées  par  les  adhérences,  l'évolution 
des  néomembranes  continue  :  l'état  chronique  est  constitué. 

La  péritonicfi  chronique  est  caractérisée  par  les  mêmes  altérations  qoe 
l'aiguë,  mais  elle  les  présente  sous  un  aspect  difl'érent,  par  la  seule  raison 
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que  la  survie  du  patient  a  permis  au  processus  d'atteindre  une  phase  plus- 
ayancée.  Dans  d'autres  cas,  la  maladie  est  â!embléc  chronique^  mais  cette  dif- 
férence dans  le  mode  de  début  n'en  entraine  aucune  dans  les  caractères  ana- 
tomiques.  L*épanchement  liquide  est  souvent  nul  ;  lorsqu'il  existe^  il  est  peu 
abondant,  sëro^purulent  ou  purulent^  et  réuni  le  plus  ordinairement  dans  la 
région  hypogastrique  :  quand  il  y  a  des  adhérences  avec  le  feuillet  pariétal^ 
le  liquide  peut  être  réparti  dans  les  loges  ainsi  formées.  Le  fait  dominant  est 
la  présence  de  fausses  membranes  résistantes^  qui  établissent  des  adhérences 
continues  en  nappe  ou  interrompues^  entre  la  paroi  abdominale  antérieure^ 
l'épiploon  et  l'intestin  ;  celui-ci  est  uni  d'autre  part  avec  les  autres  organes 
de  l'abdomen^  et  dans  les  cas  types  tout  le  contenu  de  la  cavité  est  trans- 
formé en  une  masse  compacte^  qui  descend  en  forme  de  tumeur  dans  le 
petit  bassin^  et  qui,  au  premier  coup  d'oeil^  ne  présente  aucune  trace  de 
viscères  ;  les  parois  de  l'estomac  et  de  l'intestin  incrustées  dans  l'exsudation 
phlegmasique  se  confondent  avec  elle  ;  seules,  les  cavités  de  ces  organes 
apparaissent  béantes  sur  les  coupes  pratiquées.  L'épaisseur  des  néomem- 
branes peut  atteindre  plusieurs  centimètres  ;  et,  suivant  le  degré  de  leur 
développement,  elles  sont  molles,  friables,  comme  amorphes,  ou  bien  elles 
ont  les  caractères  du  tissu  conjonctif  parfait  ;  souvent  môme  elles  présentent 
sur  quelques  points  la  transformation  fibreuse  ou  l'incrustation  calcaii*e. 
Lorsque  l'épanchemcnt  liquide  est  divisé  en  loges,  il  n'est  pas  toujours  le 
même  dans  chacune  d'elles  :  on  peut  trouver  dans  l'une  de  la  sérosité,  dans 
une  autre  du  pus  ;  parfois  aussi  le  liquide  est  condensé  en  une  masse  jau- 
nâtre, d'aspect  casée ux  ou  même  crayeux.  Les  poches  purulentes  devien* 
nent,  dans  certains  cas,  le  siège  d'une  inflammation  secondaire  qui  détruit 
la  paroi  du  kyste  et  permet  l'évacuation,  soit  à  travers  la  paroi  abdominale,  soit 
dans  l'intestin  ou  la  vessie,  soit  enfin  dans  le  tissu  cellulaire  du  petit  bassin. 
Cette  évolution  est  beaucoup  plus  rare  dans  la  péritonite  générale  que  dans 
celle  qui  est  partielle. 

Dans  le  plus  grand  nombre  dos  cas  (il  fois  sur  12,  d'après  Grisolle),  la 
péritonite  chronique  est  tuberculeuse,  c'est-à-dire  qu'on  trouve  disséminés 
dans  les  fausses  membranes  et  dans  le  tissu  sous-séreux  de  l'intestin  des 
tubercules,  tantôt  à  l'état  de  granulations  grises  demi- transparentes,  tantôt 
à  l'état  de  granulations  opaques,  tantôt  enfin  en  voie  de  ramollissement. 
Quand  ils  sont  confluents,  ils  peuvent  par  leur  fonte  pi-oduire  un  abcès  qui, 
d'abord  renfermé  dans  les  fausses  membranes,  s'ouvre  ensuite  dans  une 
anse  intestinale  ou  dans  deux  anses  conligues,  de  manière  à  établir  une 
communicalion  anormale.  Lorsque  la  péritonite  est  tuberculeuse,  elle 
coïncide  souvent,  mais  non  toujom^s,  avec  la  tuberculose  ulcéreuse  de 
l'intestin  et  constamment  avec  l'adénite  tuberculeuse  du  mésentère.  La 
coexistence  de  tubercules  pulmonaires  est  la  règle,  mais  on  peut  n'en 
trouver  qu'un    très-petit    nombre  ;  quelque    absolue  qu'elle  soit,   cette 
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règle  a  d'ailleurs  ses  exceptions  :  j*ai  vu  un  cas  dans  lequel  les  poumons 
étaient  parfaitement  intacts,  les  ganglions  bronchiques  étaient  seuls  atteints  ; 
et  j'ai  observé  un  autre  fait  dans  lequel  la  tuberculose  était  bien  dûment 
limitée  à  l'abdomen. 

A  côté  de  la  péritonite  chronique  simple  et  de  la  tuberculeuse,  il  faut 
mentionner  la  péritonite  cancéreuse,  maladie  rare  qui  est  constituée  par  les 
altérations  ordinaires  de  la  péritonite  chronique,  et  par  un  cancer  de  l'in- 
testin, de  l'épiploon  ou  de  l'utérus;  l'exsudat  membraneux  subit  souvent 
alors  une  dégénérescence  cancéreuse  secondaire,  et  l'épanchement  liquide 
est  fréquemment  hémorrhagique. 

La  péritonite  chronique  simple  survient  à  tout  âge  ;  la  tuberculeuse 
appartient  à  l'enfance  et  à  la  jeunesse  ;  la  cancéreuse,  à  l'adulte  et  au 
vieillard. 

La  péritonite  partielle  est  aiguë  OU  chronique,  sèche  ou  avec  épanche- 
ment.  La  forme  sèche,  très-commune  autour  du  foie,  de  la  rate,  n'offre 
aucun  intérêt  anatomique  ;  elle  se  termine  par  des  adhérences  ou  |>ar  de 
simples  épaississements  laiteux  de  la  séreuse.  La  variété  à  épanchement  est 
constituée  par  l'existence  sur  un  point  limité  des  lésions  ordinaires  de  la 
péritonite  aigué  ou  chronique  ;  cette  variété  forme  tumeur,  et  c'est  là  ce  qui 
en  fait  l'importance.  Cette  tumeur,  à  marche  aigué  ou  chronique,  se  ter- 
mine par  résorption  complète,  c'est  fort  rare  ;  par  résorption  incomplète 
avec  reliquats  membraneux,  c'est  fréquent;  enfin  par  suppuration  avec 
évacuation  du  pus  au  dehors,  soit  directement,  soit  par  l'intermédiaire  de 
l'intestin,  de  la  vessie,  du  rectum  ou  du  vagin.  Cette  péritonite  est  rare  chez 
l'homme,  et  chez  lui  elle  occupe  l'une  des  fosses  iliaques.  En  revanche, 
elle  est  extrêmement  commune  chez  la  femme,  tant  dans  l'état  puerpéral 
que  dans  l'état  ordinaire  :  dans  cette  dernière  condition,  elle  est  produite  par 
les  eœcés  de  coU,  par  les  troubles  de  la  menstruation  y  par  les  tubercules  des 
organes  génitaux;  elle  occupe  le  cul-de-sac  périlonéal  qui  sépare  le  rectum 
de  l'utéi-us,  phis  rarement  celui  qui  s'étend  entre  l'utérus  et  la  vessie.  Cette 
variété,  désignée,  en  raison  de  son  siège,  sous  le  nom  de  pelvi-péritonite, 
forme  une  tumeur  appréciable  par  le  toucher  rectal  ou  vaginal,  tumeur  qui 
s'étend  souvent  latéralement  du  côté  de  la  fosse  iliaque  ;  c'est  à  elle  que  se 
rapportent  la  plupart  des  faits  décrits  sous  le  nom  de  phlegmon  péri-utérin. 
Les  remarquables  travaux  de  Bernutz  et  Goupil  ont  parfaitement  élucidé 
cette  question  difficile. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

PorBM  ai^aC.   —  La  péritonite  primitive  survenant  chez  un  individu  en 
bonne  santé  a  un  début  des  plus  francs,  par  un  frisson,  une  fièvre  vive,  une 


PÉRITONITE.  381 

douleur  abdominale  intense.  Le  tracé  UO  {voy.  page  351)  provenant  d'une 
maUde  que  j'ai  pu  obseinrer  dès  le  premier  jour  démontre  la  violence  et 
la  soudaineté  de  l'invasion  ;  ce  tracé,  pour  le  dire  en  passant,  est  le  seul 
jusqu'ici  qui  représente  la  fièvre  de  la  péritonite  dès  le  frisson  initial,  — 
La  péritonite  par  perforation  éclate  par  une  douleur  extrêmement  violente^ 
qui,  localisée  d'abord  en  un  point,  s'étend  bientôt  à  tout  l'abdomen  ;  la 
fièvre  n'apparail  qu'en  second  lieu.  En  raison  même  de  ces  allures,  le  début 
de  cette  péritonite  ne  peut  guère  être  méconnu  ;  toutefois  lorsque  la  maladie 
qui  amène  la  perforation  a  produit  un  état  adynamique  (fièvre  typhoïde» 
dysenterie,  etc.)^  il  se  peut  faire  que  l'excitabilité  du  patient  soit  telle- 
ment anéantie,  qu'il  ne  perçoive  pas,  et  partant  n'accuse  pas  cette  douleur 
d'ordinaire  si  caractéristique  ;  dans  ce  cas,  c'est  seulement  d'après  les  modi- 
fications extérieures  du  ventre,  et  les  autres  symptômes,  qu'on  peut  recon- 
naître la  perforation  et  la  péritonite  consécutive.  —  La  péritonite  par  pro- 
pagation a  naturellement  un  début  moins  accentué  ;  cependant  elle  est 
suffisamment  révélée  par  la  recrudescence  des  douleurs  abdominales  et  de 
la  fièvre,  si  ces  symptômes  existaient  déjà,  et  par  l'apparition  des  vomis- 
sements. 

Quel  qu'ait  été  le  début,  la  péritonite  aiguë  est  caractérisée  par  une 
fièvre  subcontinue,  des  douleurs  abdon^nales,  du  météorisme  et  un  état 
asphyxique  conduisant  rapidement  au  coUapsus.  La  fièvre  est  intense,  le 
thermomètre  peut  s'élever  jusqu'à  UO'*  et  ^0°,9  ;  la  rémission  du  matin 
atteint  à  peine  un^degré  durant  les  premiers  jours;  mais  si  la  maladie  se 
prolonge,  elle  peut  dépasser  deux  degrés  pendant  le  second  septénaire. 
Dans  les  cas  mortels  il  n'y  a  pas  d'ascension  agonique;  mais  malgré  le 
refroidissement  périphérique  issu  du  défaut  d'hématose,  le  malade  suc- 
combe avec  une  température  manifestement  fébrilcv  —  La  douleur  est 
remarquable  par  sa  diffusion  à  la  totalité  du  ventre  et  par  son  extrême 
intensité.  Cette  douleur,  à  la  fois  continue  et  exacerbante,  est  accrue  par 
le  plus  léger  contact;  le  moindre  mouvement,  les  secousses  de  la  toux, 
la  simple  action  du  diaphragme,  Tcxaspèrent  ;  aussi  le  malade  enchaîne 
volontairement  sa  respiration,  qui  est  brève,  superficielle  et  fréquente,  et  il 
se  lient  immobile  dans  son  lit,  les  cuisses  ramenées  sur  le  ventre  dans  la 
flexion  extrême,  afin  de  relâcher  la  paroi  al)dominale.  —  A  ces  symptômes 
du  premier  jour  s'ajoute,  dès  le  second  ou  le  troisième,  une  tension  du 
ventre,  laquelle,  dans  les  cas  mortels,  va  croissant  jusqu'à  la  fin  ;  ce  déve- 
loppement est  uniforme,  Tabdomcn  est  distendu  et  ballonné  dans  toute 
son  étendue.  L' exsudât  péritonéal  a  fort  peu  de  part  dans  la  production  de 
ce  phénomène,  qui  est  dû  en  totalité,  ou  peu  s'en  faut,  au  relâchement 
paralytique  de  l'intestin  et  à  rnccumuiation  de  gaz  qui  en  est  la  consé- 
quence ;  aussi  la  sonorité  à  la  percussion  est  exagérée,  sauf  parfois  dans 
les  fosses  iliaques,  où  l'on  observe  de  la  submatité  provenant  de  la  pré- 
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sencc  de  l'épanchemcnt  liquide  qui  a  gagne  les  parties  déclives  ;  il  est 
titis-rare  que  le  liquide  soit  assez  abondant  pour  produire  la  fluctiiatîon> 
et  plus  rare  encore,  quoi  qu'en  dise  la  thëorie,  qu'on  puisse  perceToîr 
par  la  palpation  ou  par  rorcillc  les  frottements  résultant  du  contact  d» 
fausses  membranes.  —  I^  rx)xsTii>ATioN  est  la  règle,  par  suite  de  la  paralpie 
des  muscles  intestinaux  ;  cependant^  dans  la  péritonite  puerpérale  et  daw 
la  pyohémiquc  on  observe  souvent  une  diarrhée  abondante,  due^  soit  à  une 
traiissudation  séreuse  à  la  surface  de  Tintestin,  soit  à  la  paralysie  des 
sphincters  :  j'incline  vers  cette  dernière  interprétation,  parce  que  chei  les 
malades  ainsi  affectés  il  sulflt  souvent  d'un  changement  de  position  oa 
d'une  pression  sur  le  ventre  pour  déterminer  l'issue  des  matières  intes- 
tinales. —  Le  VOMISSEMENT,  phénomène  nfflexe  produit  par  l'irritation  des 
rameaux  nerveux  sous-séreux,  est  un  symptôme  constant  et  précoce,  sinon 
initial.  Les  matières  vomies  sont  d'abord  muqueuses  et  incolores  ou  jau- 
nâtres, après  quoi  apparaît  l'expulsion,  vraiment  caractéristique,  d'un  liquide 
sans  viscosité  fortement  coloré  en  vert  par  la  bile,  d'iine  saveur  borri- 
blement  amère.  C^e  vomissement  pormco  est  reproduit  avec  une  fréquence 
variable  :  tantôt  il  cesse  un  jour  ou  deux  avant  la  mort,  tantôt  il  augmente, 
et  les  matières  sont  rendues  par  régurgitation.  Le  vomissement  peut  mtn- 
quer  complètement  dans  la  péritonite  par  perforation,  surtout  dans  celle 
qui  résulte  d'un  ulcère  gastrique. —  Lorsque  le  péritoine  qui  recoanek 
vessie  est  intéressé,  on  obser\'e  une  dysurie  et  un  ténesme  vésical  des  plos 
pénibles. 

Tels  sont  les  symptômes  fondamentaux  de  la  péritonite  aiguë;  mais  le 
doveloppenient  du  ventre  et  le  météorisme  intestinal  sont  le  point  de  départ 
d'une  série  do  i>MKNo\ii>N-h:s  shconoaires  dont  il  est  d'autant  plus  utile  de  con- 
cevoir la  genèse,  que  ce  sont  eux  qui,  dans  bon  nombre  de  cts,  font  la 
gravité  de  la  maladie.  Le  diaphragme,  irrité  d'abord  par  T inflammation  du 
revrtenient  péritonénl,  produit  le  phénomène  du  hoquet;  mais  bientôt  il  est 
refoulé  dans  la  poitrine  et  entravé  dans  son  action,  de  sorte  que  Tenchaine- 
ment  res[)iratoire  purement  volontaire  du  début  fait  place  à  une  gène  rédk 
et  mèi'miiqiw  de  l'inspiration  ;  en  outre,  les  bases  des  poumons  sont  com- 
primées et  perdues  pour  l'hématose  ;  les  autres  parties  de  ces  organes 
deviennent  le  siéj;e  d'une  hyperémie  compensatrice,  et  ce  désordre  de  h 
circulation  pulmonaire  finit  par  gêner  la  déplétion  du  cœur  droit  et  de5 
veines  caves.  Alors  la  face  se  cyanose,  et  si  cet  état  se  prolonge,  la  stase 
veineuse  s'ajoulant  à  l'insuffisance  du  gaz  comburant,  les  combustion 
interstitielles  tombent  au  minimum,  les  extrémités  se  refroidissent,  et 
bientôt  l'excitabilité  des  organes  d'innervation  est  amoindrie  par  défaut  de 
nutrition  ;  de  là  le  collapsus,  la  prostration  générale,  la  petitesse  et  la  fré' 
quence  excessive  du  pouls  (défaut  d'action  du  nerf  vague)  précédant  de 
quelques  heures  le  coma  final.  Dans  certains  cas,  le  développement  du 
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\entre  ne  paraît  pas  assez  considérable  pour  donner  lieu  à  cette  série  d'ac- 
cidents ;  mais  il  faut  songer  que  le  diaphragme  est  ici  directement  intéressé 
tout  comme  dans  la  pleurésie  diaphragmatique,  et  qu'à  l'irritation  initiale 
succède  un  état  paralytique,  qui  ne  contribue  pas  peu  à  la  production  de 
Tanhématosie.  Cette  application  paiiiculière  de  la  loi  générale  de  Stokes  a 
été  beaucoup  trop  méconnue. —  Parfois  enûn  la  mort  est  tellement  prompte^ 
qu'il  est  difOcile  de  Tattribucr  à  l'enchaînement  assez  complexe  des. phé- 
nomènes précédents;  en  songeant  aux  altérations  que  j'ai  obsei*vées  dans 
le  sympathique,  je  ne  serais  pas  éloigné  de  rapporter  les  troubles  respira- 
toires et  cardiaques  à  une  forte  excitation  centripète  qui^  gagnant  le  bulbe 
par  le  sympathique  et  les  ganglions  semi-lunaires,  retentirait  sur  les 
pneumogastriques  et  en  amènerait  la  paralysie.  Ce  n'est  qu'une  tentative 
d'interprétation,  mais  elle  ne  me  parait  pas  sans  vraisemblance. 

La  MORT  est  la  terminaison  ordinaire  ;  elle  peut  avoir  lieu  dès  le  cinquième 
jour,  mais  elle  peut  être  retardée  jusqu'au  quinzième  et  au  dix-huitième, 
sans  que  la  maladie  perde  un  seul  instant  le  caractère  d'une  affection  fran- 
chement aiguë,  La  péritonite  par  perforation  peut  tuer  dès  le  second  ou  le 
troisième  jour.  —  Quand  I'issue  doit  être  favorable,  les  phénomènes  s'amen- 
dent dès  le  début  du  second  septénaire;  les  douleurs  sont  nioins  vives;  la 
constipation  est  assez  souvent  remplacée  par  des  selles  dian*héiques  qui 
coïncident  avec  la  chute  du  météorisme  ;  les  vomissements  cessent,  la  fièvre 
tombe  ;  dans  quelques  cas  fort  rares,  les  liquides  épanchés  se  frayent  une 
issue  à  travers  la  paroi  abdominale  ou  dans  l'intestin;  enûn  une  convales- 
cence plus  ou  moins  longue  conduit  à  la  guérison.  Comme  la  résorption 
des  produits  membraneux  est  ordinairement  incomplète,'  le  malade  reste 
exposé  à  tous  les  dangers  des  adhérences,  notamment  à  l'étranglement  par 
brides.  Chez  la  femme,  les  adhérences  peuvent  provoquer  ravorlemenl  en 
s'opposant  au  développement  de  l'utérus  lors  de  la  gestation,  et  elles  peuvent 
aussi  devenir  une  cause  de  stérilité  en  immobilisant  le  pavillon  de  la  trompe 
(Walter,  madame  Boivin).  —  Dans  certains  cas,  la  terminaison  est  autre  ;  la 
résolution  a  lieu  dans  la  plus  grande  étendue  de  l'abdomen  ;  l'orage  sou- 
levé par  la  péritonite  générale  cesse;  avec  lui  disparait  le  danger  immédiat, 
mais  il  reste  en  un  point  du  ventre  un  foyer  qui  ne  se  résout  pas,  le  malade 
conserve  une  de  ces  péritonites  partielles  à  évolution  variable,  dont  j'ai 
parlé  plus  haut.  Cette  terminaison  n'est  pas  très-rare  dans  les  péritonites 
qui  sont  provoquées  par  une  lésion  de  l'intestin,  ou  de  l'appareil  utérin.  — 
Enfin,  mais  très-rarement,  la  péritonite,  restant  générale,  passe  à  I'état 
eu  RONigue. 

Férltonile  chrontqne.  —  Elle  survient  le  plus  souvent  d'emblée,  soit 
chez  des  individus  déjà  souffrants  de  tuberculose  pulmonaire,  soit  plus  ordi- 
nairement chez  des  sujets  encore  bien  portants  en  apparence,  mais  de  con- 
stitution faible  ou  détériorée.  Le  début  est  obscur,  parce  qu'il  peut  s'écouler 
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plusieurs  semaines  ou  nic^me  des  mois  avant  que  les  malades  soient  obligés 
de  garder  le  lit.  Les   symptômes  initiaux  sont  des  coliques   sourdes^  qui 
apparaissent  surtout  pendant  le  travail  digestif,  et  qui  à  des  intervalles 
variables  présentent  des  exaspérations  d'un  ou  plusieurs  jours  de  durée; 
U  y  a  des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrbée,  et  avec  ces  phéno- 
mènes peu  accusés,  le  malade  perd  ses  forces,  il  maigrit  et  se  décolore. 
Les  vomissements  ne  sont  jpas  constants,  et,  lorsqu'ils  existent,  ils  ont  une 
fréquence  très-variable;  ils  sont  composés  de  matières  verdàtres  et  porra- 
cées,   et  coïncident  souvent  avec  les  attaques  de  coliques.  Tôt  on  tard  le 
ventre  augmente  de  volume  par  suite  du  niétéorisme  et  de  l'épanchement 
liquide  ;  colui-ci  est  plus  abondant  que  dans  la  péritonite  aiguë,  mais  il  est 
extrêmement  rare  qu'il  le  soit  assez  pour  donner  lieu  aux  phénomènes 
physiques  de  l'ascitc.  I.a  matité  n'existe  que  dans  les  régions  inférieures;  la 
fluctuation  peut  être  nulle,  ou  perçue  par  places  seulement,  en  raison  du 
cloisonnement  de  la  cavité,  et  dans  la  plus  grande  partie  de  l'abdomen  on 
ne  constate  pas  de  liquide.  Dans  ces  points-là,  pourtant,  la  sonorité  n'est 
pas  normale,  elle  est  obscurcie  par  la  présence  de  fausses  membranes  tou- 
jours fort  épaisses.  A  la  main  et  à  l'oreille  on  perçoit  souvent  de  gros  bruits 
de  frottement,   et,  par  une  palpation  méthodique  pratiquée  avec  la  main 
étendue  à  plat,  on  constate  un  empâtement  diffus,  une  rénilence  générale 
de  l'abdomen,  souvent  aussi  des  saillies  plus  ou  moins  considérables  dues 
aux    produits  membraneux  et  à  l' agglomération  des   anses  intestinales. 
Quand  la  maladie  dure  depuis  un  certain  temps,  et  qu'il  n'y  a  pas  d'épan- 
chement  liquide,  le  ventre  est  rétracté  par  les  fausses  membranes;  il  se 
peut  aussi  que  le  liquide  fmisse  par  être  résorbé,  et  qu'au  gros  ventre  du 
début  succède  un  ventre  plat  excave  en  bateau  :  le  fait  cependant  n'est  pas 
commun. 

La  marche  de  la  maladie  est  très-lente  ;   elle  est  parfois  interrompue 
par  des  poussées  aiguës  après  lesquelles  les  caractères  objectifs  de  l'abdo- 
men sont  modifiés;  mais  un   moment  vient  0(1  la  tendance  cachectique 
du  mal  s'affinue  par  une  dian*hée  continuelle,  un  dépérissement  rapide, 
la  teinte  terreuse  de  la  peau,  qui  est  sèche  et  rugueuse,  souvent  aussi  par 
une  fièvre  hectique  à  manifestations  vespérales,  et  par  des  œdèmes  fugaces 
et  mobiles.  Le  malade  succombe  dans  le  marasme  ;  mais  on  obser\'e  parfois 
un   phénomène  trompeur  sur  lequel  j'ai  appelé  l'altenlion   :  les  paquets 
membraneux  et  les  intestins  accolés  peuvent  faire  ofQce  de  tumeur  dans  la 
cavité  pelvienne,  et  comprimer  les  veines  iliaques  et  l'extrémité  de  la  veine 
cave,  de  manière  à  produire  un  oedème  colossal  et  fixe  des  membres  infé- 
rieurs, du  scrotum  et  de  la  paroi  abdominale.  Si  la  compression  s'étend 
jusqu'au  niveau  et  au-dessus  de  l'embouchure  des  veines  rénales,   l'urine 
est  chargée  d'albumine.  Les  mêmes  résultats  peuvent  être  produits  parles 
ganglions  inésentériques,  dont  la  tuberculose  coïncide  fréquemment  avec  U 
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péritonite  chronique.  La  maladie  est  mortelle,  cependant  un  cas  de  Grisolle 
en  établit  la  curabilité. 

réritonltes  partiellea.  —  Elles  sont  caractérisées  par  une  douleur 
me^  mais  localisée,  par  une  fièvre  assez  intense,  et  par  des  vomissements  ; 
ces  deux  derniers  symptômes  persistent  rarement  au  delà  des  trois  premiers 
jours.  Lorsque  l'exsudat  est  peu  abondant,  la  résolution  peut  être  rapide  et 
complète  en  huit  à  dix  jours  ;  mais  dans  le  cas  contraire  une  tumeur  sur- 
vient, qui,  selon  la  cause  de  la  phlegmasie,  occupe  l'une  des  fosses  iliaques 
ou  la  région  péri-utérine.  La  palpation,  le  toucher  vaginal  et  rectal  per- 
mettent d'apprécier  les  caractères  de  cette  tumeur,  et  d'en  suivre  l'évolu- 
tion, soit  jusqu'à  la  condensation  définitive  en  un  noyau  d'induration,  soit 
jusqu'à  la  transformation  purulente,  soit  plus  rarement  jusqu'à  la  résorption. 
Les  adhérences  sont  constantes  après  cette  forme  de  péritonite  ;  c'est  elle 
bien  plutôt  que  la  péritonite  généralisée,  qui  doit  être  soigneusement  recher- 
chée dans  les  antécédents  des  malades  affectés  d'étranglement  interne.  — 
La  péritonite  périhépatique  est  ordinairement  chronique,  et  ne  donne  lieu 
qu'à  des  douleurs  hypochondriaques;  lorsque,  par  exception,  elle  est  plus 
intense,  elle  peut  produire  un  ictère  passager  par  extension  de  la  phlegmasie 
à  la  muqueuse  des  voies  biliaires. 


DIAGNOSTIC. 


Certaines  maladies  ont  en  commun  avec  la  péritonite  des  douleurs  abdo- 
minales très -vives  et  des  vomissements  :  ce  sont  les  coliques  hépatiques  et 
NÉPHRÉTIQUES,  ct  Tentéralgie  dcs  hyslériqucs.  Or,  sans  parler  des  caractères 
de  la  douleur,  Tabsence  de  fièvre  permet  dans  tous  ces  cas  un  diagnostic 
certain.  —  L'inflammation  du  foie,  des  reins,  de  la  vessie,  sera  reconnue 
à  la  localisation  de  la  douleur  et  aux  symptômes  issus  du  siège  de  la  phleg- 
masie, ictère  précoce  dans  I'hépatite,  altérations  notables  de  l'urine  dans 
la  NÉPHRITE  et  la  cystite.  —  Les  péritonites  paiiielles  formant  tumeur  peuvent 
être  confondues,  surtout  dans  le  bassin,  avec  des  tumeurs  sclides;  dans  bon 
nombre  de  cas,  l'exploration  directe  suffit  pour  dissiper  les  doutes  en 
révélant  une  rénitence  molle  étrangère  aux  productions  solides  ;  mais  si  ce 
critérium  fait  défaut,  on  aura  pour  se  guider  les  symptômes  qui  ont 
accompagné  la  formation  de  la  tumeur;  symptômes  fébriles  et  inflamma- 
toires dans  la  péritonite,  symptômes  nuls  ou  purement  mécaniques  dans  la 
tumeur  solide.  —  Quoique  la  péritonite  par  perforation  ne  provoque  pas 
immédiatement  de  la  fièvre,  elle  est  facilement  reconnue  à  la  douleur 
subite  et  à  la  prostration  générale,  lorsqu'elle  se  développe  dans  le  cours 
d'une  maladie  bien  accentuée,  telle  qu'une  dysenterie  ou  une  fièvre 
JACCOUD.  —  Palh.  int.  2«  édit.  il.  —  25 
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typhoïde;  mais  si  elle  est  causée  par  un  ulcère  de  l'estomac  on  da  duodé- 
num à  marche  latente,  le  jugement  peut  êire  égaré  par  cette  proitnikm 
même,  par  le  refroidissement  et  la  pâleur  de  la  peau,  et  la  petitesM  da 
pouls  ;  on  pourrait  aussi  bien  croire  à  une  hémorrhagie  interne,  sortout  a 
la  douleur  n'est  pas  très-vive.  Il  est  prudent  de  suspendre  le  diagooitic 
jusqu'au  développement  de  la  ûewe  ou  du  météorisme^  phénomènes  qui  ne 
tardent  pas  à  survenir  en  cas  de  perforation. 

La  cause  de  la  péritonite  sera  recherchée  par  l'examen  complet  du  ma- 
lade, et  un  interrogatoire  minutieux  sur  ses  antécédenhi.  Cette  notîM  de 
cause  est  utile  au  proa^stle.  car  si  la  péritonite  générale  est  une  mdidie 
toujours  grave,  il  est  bien  certain  cependant  que  celle  qui  est  produite  pir 
le  refroidissement,  par  une  typhlite  stercorale,  par  une  contusion  de  l'al^ 
domen,  offre  plus  de  chance  de  curabilité.  La  péritonite  puerpérale  est  la 
plus  grave  de  toutes.  Quant  aux  péritonites  adhésives  qui  se  développent  n 
voisinage  des  lésions  de  l'intestin  ou  des  autres  viscères,  elles  sont  éminoa- 
ment  favorables,  puisque  en  casd*ulcération  ou  de  rupture,  elles  prévienneat 
l'épanchement  des  matières  dans  le  péritoine. 

Le  diagnostic  de  la  péritonite  chronique  et  de  Tascite  sera  étudié  daai  le 
chapitre  suivant. 

TRAITEMENT. 


I^  péritonite  aiguô  générale  doit  être  combattue  chez  les  individoi 
robustes  par  de  larges  applicalions  de  sangsues  (20  à  àO)  sur  l'abdomen  ; 
c'est  là  le  premier  moyen  à  mettre  en  œuvre,  et  il  a  d'autant  plus  de  chances 
de  succès,  qu'il  est  employé  à  une  époque  plus  rapprochée  du  déliât.  Chea 
les  sujets  de  constitution  moyenne  ou  faible,  dans  les  cas  où  la  péritonite 
dépend  d'une  maladie  pyohémiquc  ou  d'une  perforation,  les  émissions  san- 
guines doivent  être  totalement  laissées  de  côté  ;  il  faut  recourir  d'emblée 
aux  applù'.atinna  froides,  lesquelles,  dans  la  première  série  de  faits,  doivent 
succéder  aux  sangsues.  Toutes  les  fois  que  le  malade  peut  les  supporter,  il 
faut  préférer  les  applications  de  glace  :  une  large  vessie  de  gutta-peicba 
pleine  de  glace  concasst^e  est  appliquée  sur  une  serviette  pliée  en  deux  ou 
trois  doubles,  et  imbibée  d'eau  ;  si  la  pression  est  trop  douloureuse,  on  peut 
commencer  par  dos  compresses  trempées  dans  l'eau  glacée  et  renouveléei 
de  dix  en  dix  minutes;  au  bout  de  quelques  heures,  d'un  jour  au  pluSflt 
sédation  est  déjà  assez  marquée  pour  permettre  l'usage  de  la  glace.  Cette 
médication  par  le  froid  est  vraiment  puissante,  mais  à  la  condition  qa  eDe 
soit  maintenue,  sans  interruption  qui  permette  le  réchauffement  des  partiel. 
Quand  la  douleur  est  extrêmement  vive,  on  peut  employer  en  même  temps 
que  le  froid  les  injections  sous-crUofièes  de  morphine;  j'en  ai  obtenu  de  trè»-    - 
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iKms  résultats.  Si  l'invasion  de  la  pérîtonitq  a  été  précédée  d'une  constipa» 
tien  prolongée^  il  est  essentiel  de  débarrasser  l'intestin  par  quelque  laxaUf 
doux,  notamment  l'huile  de  ricin  ;  si  le  purgatif  est  vomi,  et  que  l'indication 
soit  urgente,  je  conseille  d'introduire  dans  le  rectum  un  suppositoire  conte- 
nant une  ou  deux  gouttes  d'huile  de  croton  :  ce  moyen  est  préférable  aux 
lavements  parce  qu'il  n'exige  pas  un  déplacement  aussi  complet  du  malade. 
—  A  l'intérieur,  on  prescrit  les  boissons  acidulés  glacées,  avec  du  bouillon 
€t  un  peu  de  vin  également  glacés  ;  si  ces  liquides  sont  rejetés,  il  faut  se 
borner  à  faire  prendre  des  fragments  de  glace,  et  il  est  rare  qu'après  un 
jour  ou  deux  les  liquides  ne  soient  pas  tolérés.  —  Dans  les  cas  très- intenses^ 
on  peut  employer  concurremment  les  frictions  mercurielles  à  hautes  doses 
sur  la  partie  supérieure  des  cuisses;  la  salivation  est  l'indice  de  l'efficacité 
de  la  médication,  malheureusement  il  est  souvent  impossible  de  l'obtenir. 
Enfin,  lorsque  les  premiers  phénomènes  de  débilité  apparaissent,  il  convient 
d'administrer  les  toniques  et  les  stimulants,  si  toutefois  les  médicaments  ne 
sont  pas  vomis.  —  Au  début,  les  vésicatoires  sont  tout  à  fait  inutiles,  ils  ne 
trouvent  leur  indication  que  dans  les  cas  à  évolution  prolongée  ;  lorsque 
les  accidents  aigus  et  fébriles  commencent  à  s'apaiser,  et  que  le  défaut  de 
résorption  locale  menace  de  l'état  chix>nique,  de  larges  vésicatoires  sur  .le 
Tentre  sont  réellement  efficaces  ;  il  va  sans  dire  qu'ils  doivent  être  proscrits 
dans  la  péritonite  liée  au  mal  de  Bright,  et  remplacés  par  des  applications 
répétées  de  teinture  d'iode.  —  L'épanchement  liquide  est  rarement  asses 
abondant  pour  être  par  lui-même  une  cause  de  danger;  cependant,  s'il  en 
était  ainsi,  il  ne  faudrait  pas  hésiter  à  lui  donner  issue  par  la.  ponction,  —  Le 
sulfate  de  quinine j  particulièrement  préconisé  dans  la  péritonite  pyohémique 
et  puerpérale,  n*a  pas  d'action  spéciale  sur  le  processus  phlegmasique  ;  il  n'a 
d*autre  utilité  que  de  modérer  le  mouvement  fébiile,  et  de  restreindre  ainsi 
la  consomption  organique.   Le  médicament  n'est  donc  pas  indiqué  pai'  la 
forme  de  la  péritonite,  mais  simplement  par  la  vivacité  et  la  durée  de  la 
lièvre.  —  La  péritonite  par  perforation  doit  être  traitée  pai*  le  repos  absolu^ 
les  applications  froides,  l'abstinence  des  boissons,  l'opium  à  hautes  doses 
(Graves,  Stokes). 

La  pÉRrroiOTE  partielle  aiguë  ne  présente  aucune  indication  particulièi*e 
k  son  début  ;  mais,  lorsqu'elle  traîne  en  longueur,  il  faut  insister  sur  les 
révulsifs  cutanés,  entretenir  la  liberté  du  ventre,  soutenir  les  forces  du 
malade,  et  si  la  liquéfaction  de  l'exsudat  a  lieu,  il  faut,  toutes  les  fois  que 
la  chose  est  possible,  intervenir  par  la  ponction,  afin  de  prévenir  les 
désordres  que  pourrait  amener  l'évacuation  spontanée  du  pus. 

La  PÉRITONITE  CHRONIQUE  doit  être  combattue  par  les  vésicatoires  répétés  ou 
les  applications  de  teinture  d'iode,  par  des  bains  sulfureux  ou  sulfure- 
alcalins,  par  la  ponction  si  l'épanchement  devient  considérable  ;  en  même 
temps,  si  la  diarrhée  est  abondante,  on  donne  les  opiacés  et  le  bismuth^ 
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et  Ton  prescrit  des  toniques  et  une  alimentation  substantielle  ;  la  viande 
crue  peut  être  très-utile,  de  même  que  l'huile  de  foie  de  morue  lorsqu'elle 
ne  provoque  pas  de  dévoiement.  On  ne  négligera  pas  de  stimuler  les 
fonctions  de  la  peau  par  des  frictions  sèches,  et  l'on  opposera  aux  poussées 
aiguës  les  applications  et  les  boissons  glacées. 


CHAPITRE   II. 


ASCITE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'hydropisie  du  péritoine  ou  ascite  (i)  résulte,  dans  la  majorité  des  cas^ 
d'une  gêne  circulatoire  dans  le  système  porte  ;  c'est  une  hjérmfê^Ue  siéca- 
■l^ae.  Tantôt  les  vaisseaux  portes  sont  directement  atteints,  tantôt  ils  le  sont 
indirectement  par  suite  d'un  accroissement  de  tension  dans  les  grosses  veines 
thoraciques  ou  dans  le  cœur  droit. 

L' ASCITE  MÉCANIQUE  DIRECTE  est  produite  par  les  riéoplasmes  du  péritoine 
(tuberculose,  cancer)  qui  ne  déterminent  pas  de  péritonite  chronique, 
notamment  par  le  cancer  alvéolaire  et  les  tumeurs  à  échinocoques  ;  —  par 
les  altérations  du  foie,  de  la  rate,  du  pancréas  et  des  ganglions  mésentériques  : 
l'hépatite  interstitielle  ou  scléreuse  tient  la  première  place  dans  cetfe 
étiologie. 

L'asute  mécanioue  indirecte  n'est  qu'un  des  éléments  d'une  hydropisie 
plus  ou  moins  généralisée ,  et  elle  est  toujours  précédée  d'un  oedème 
tributaire  de  la  veine  cave  inférieure,  parce  que  la  gêne  de  la  circulation 
porie  n'est  que  la  conséquence  de  l'accroissement  de  pression  dans   le 

(1)  PôRTAL,  Obs,  sur  la  nature  et  le  traitement  de  Chydropiue.  Paris,  1823.  — 
La5DRé-Beauvais,  Dict,  de  méd,,  t.  IIL  — Moxdiére,  l*Expériencey  t.  VII.  —  Taaial, 
Jouni,  hebd,,  d.  82.  —  Piorrt,  loc,  cil,  —  Bouillald,  Dict.  de  méd.  et  chirurg. 
prat.j  t.  III.  —  Andral,  Hodgiix,  loc.  cit,  —  BRica£TKAr,  C/iji.  méd.  de  thdpital 
Neckef\  Parisi,  1835.  —  Delaberge  et  Mox!fERET,  Compend,  de  méd,  —  Bartbcz  et 
RiLLiKT;  loc.  cit,  —  Bamberger,  loc.  cit.  —  H.  GiNTRAC,  art.  Ascite,  in  Souv.  Dict. 
de  méd.  et  chir.  pratiques,  —  Dolbeau,  Gaz.  hôpit.,  1866.  —  Wassb,  Thèse  de  Mont^ 
pellier^  1867.  —  E.  Besnier,  Bullet.  dethérap.,  1867.  —  Habkbshox,  Clinica/  Notes 
on  dropsy  of  the  peritoneum  (the  Lancet,  1867).  —  Faria,  Boston  Med.  and  Stirg. 
Joum.,  1867.  —  M0RELA5D,  eodem  loco,  1868.  —  Webb,  the  Lancet^  1868.  — 
Datid,  Thèse  de  Paris ^  1868.  —  Galvagxi,  Rivista  clinica  di  Bologna^  1869, 
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système  veineux  général.  Cette  ascite  est  amenée  par  les  maladies  du  cœur  el 
de$  poumons. 

Dans  une  seconde  série  de  cas,  déjà  bien  plus  rares,  c'est  Thydrémie  qui 
est  la  cause  de  la  transsudation  péritonéale.  L'aaelie  djaerasl^ae,  qui  est 
presque  toiigours  précédée  d'autres  manifestations  hydropiques,  est  amenée 
par  le  mal  de  Bright  et  par  les  cachexies. 

Enfin,  dans  quelques  faits  complètement  exceptionnels,  une  «sclte  pH- 
■ililve  est  provoquée  par  le  mécanisme  de  la  fluxion  compensatrice  sous  Tin- 
fluence  du  froid,  ou  de  ïingestùm  de  boissons  glacées  pendant  que  le  corps  est 
en  sueur  (voy.  1. 1,  p.  53),  ou  encore  à  la  suite  de  l'arrêt  du  flux  menstruel. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  quantité  du  liquide  épanché  varie  de  1  à  30  et  kO  litres  ;  il  est  trans- 
parent, tantôt  parfaitement  fluide,  tantôt  un  peu  oléagineux,  d'une  couleur 
jaune  analogue  ou  semblable  à  celle  du  sérum  ;  dans  quelques  c«is  rares  il 
est  rougeâtre,  ce  qui  tient  à  une  certaine  proportion  d'hématine  dissoute 
(transsudat  hémorrhagique).  Il  peut  ne  contenir  aucun  élément  morpholo- 
gique; dans  d'autres  circonstances,  on  trouve  dans  le  dépôt,  de  l'épithélium 
normal  ou  graisseux  ;  en  l'absence  de  complication  inflammatoire,  il  ne 
renferme  pas  de  flocons  ûbrineux  solides,  mais  il  y  a  souvent  de  la  fibrine 
liquide  qui  se  coagule  tardivement,  et  à  plusieurs  reprises,  sous  l'action  de 
l'air  (poro/lèrme,  brady fibrine  de  Polli).  Ce  phénomène  est  constant  lorsque 
du  sang,  même  en  très-petite  quantité,  est  mêlé  au  liquide,  et  à  ce  titre  il 
peut  devenir  un  signe  indirect  de  cancer  péritonéal.  Les  autres  caractères 
chimiques  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qui  ont  été  exposés  précédemment  (t.  I, 
p.  ^3);  je  rappelle  que  le  sécrétum  de  l'ascite  est,  après  celui  de  l'hydro- 
thorax,  le  plus  riche  en  albumine. 

L'état  des  viscères  est  variable  et  en  rapport  avec  la  cause  de  l'ascite  ;  lors- 
qu'elle ne  dépend  pas  d'une  altération  du  péritoine  lui-même,  la  séreuse 
est  blanchâtre  et  opalescente  ;  elle  a  perdu  son  poli  par  suite  de  l'imbibition, 
et  si  la  distension  du  ventre  a  été  considérable,  les  muscles  larges  et  droits 
sont  amincis,  dissociés  et  comme  atrophiés. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

L'effusion  du  liquide  dans  le  péritoine  est  lente  et  graduelle,  à  moins 
qu'une  occlusion  brusque  du  tronc  de  la  veine  porte  ne  soit  produite,  ce 
qui  est  fort  rare  ;  le  début  brusque  et  rapide  appartient  aussi  à  l'ascite 
a  frigore  :  mais  ces  faits,  je  l'ai  dit  déjà,  sont  exceptionnels.  Les  malades 
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Toient  s'ajouter  aux  accidents  de  leur  alTectioii  première  une  seojatWD 
pénible  de  tension  et  de  plénitude  dans  le  ventre  ;  ce  malaise  augmente 
après  le  repas  :  des  vêtements  jusqu'alors  aisés  deviennent  trop  étroits,  et 
la  compression  exercée  par  le  liquide  sur  l'extrémité  snpérienre  du  rectum 
détermine  une  constipation  persistante,  laquelle  devient  une  cause  de  flita- 
lence  intestinale  qui  augmente  le  développement  du  ventre.  Dès  ce  moment 
on  peut  constater  une  déformation  caractéristique  de  l'abdomen  :  si  le 
malade  est  debout,  on  voit  à  Thypogastre  et  dans  les  régions  iliaques  vae 
saillie  plus  ou  moins  considérable  et  arrondie  ;  si  le  malade  est  ooodié 
horizontalement,  la  saillie  médiane  s'aflaisse,  et  l'on  constate  un  élar|îsie- 
ment  des  flancs  qui  débordent  latéralement;  fait -on  coucher  le  patient  sor 
le  côté,  la  saillie  déclive  augmente  aussitôt,  tandis  que  l'autre  disparut  : 
tous  ces  phénomènes  tiennent  à  la  mobilité  du  liquide,  qui,  étant  libre, 
obéit  dans  tous  les  mouvements  du  malade  aux  lois  de  la  pesanteur.  Aiec 
l'accroissement  de  l'épanchemcnt  la  circonférence  du  ventre  se  développe 
de  plus  en  plus,  et  elle  peut  atteindre  le  double  et  même  le  triple  de  YM 
normal  ;  dans  ces  ascitès  considérables  la  cicatrice  ombilicale  est  déplisMe 
et  soulevée  en  forme  de  tumeur  molle  et  fluctuante,  qui  se  tend  sovs  l'in- 
fluence de  la  toux  et  des  eflbrts. 

La  PERCUSSION  donne  un  son  mat  qui,  borné  d'abord  à  Thypogastre  et  inx 
flancs,  gagne  en  hauteur  à  mesure  que  l'efl^usion  s'accroh  ;  la  matilé  est 
complète  et  la  résistance  au  doigt  varie  selon  l'épaisseur  de  la  coodie 
liquide.  La  zone  mate  est  séparée  de  la  région  sonore  par  une  looede 
transition  sur  laquelle  on  constate  une  simple  diminution  de  sonorité,  et  un 
peu  plus  haut  on  trouve  le  son  intestinal  normal,  ou  exagéré  par  suite  de 
l'accumulation  des  gaz  ;  c'est  là  qu'est  la  ligne  de  niveau  an  liquide. 
Les  intestins  surnagent  en  raison  de  leur  pesanteur  spécifique  moindre, 
et  ils  sont  d'autant  plus  refoulés  par  en  haut  que  l'épanchemenl  est  plus 
abondant.  —  Dans  les  régions  où  la  matité  est  absolue,  on  perçoit  li 
sensation  de  FLrcrrATioN,  et  le  plus  souvent  aussi  on  peut  obtenir  le  phé- 
nomène du  flot:  tandis  qu'une  main  est  appliquée  à  plat  sur  la  région 
iliaque,  on  frappe  légèrement  avec  un  doigt  le  point  homologue  da  côté 
opposé,  et  la  main  fixe  reçoit  un  choc  dii  à  l'ondée  liquide  déplacée  par 
la  percussion.  Pour  éviter  l'erreur  qui  consisterait  à  prendre  pour  le  flot 
liquide  le  simple  ébranlement  musculaire,  on  peut  faire  placer  le  bord 
cubital  de  la  main  d'un  aide  longitudinalemcnt  sur  la  ligne  blanche  ;li 
secousse  musculaire  produite  par  le  doigt  qui  percute  ne  peut  plus  être 
transmise  à  la  main  exploratrice,  tandis  que  le  déplacement  du  liquide 
n'est  pas  entravé. 

L'ascitc  abondante  produit,  indépendamment  de  la  constipaikm  d^ 
signalée,  une  (jâte  continue  de  la  nspiration  par  refoulement  du  diaphngroe 
et  une  dimimUion  notable  de  la  sécrétion  iirimiire.  Ce  phénomène  a  deui 
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causes  :  d'une  part,  la  compression  exercée  par  le  liquide  sur  les  artères 
rénales  et  les  reins  ;  d'autre  part,  la  déperdition  considérable  d'eau  que 
rhydropisie  fait  subir  à  Toiganisme.  Cette  cause  est,  selon  moi,  la  princi- 
pale; c'est  elle  aussi  qui  explique  la  diminution  de  la  sécrétion  sudoràle  et  ta 
êéekeresse  habituelle  de  la  peau  ;  en  outre,  comme  le  liquide  épanché  n'est 
pas  de  l'eau  pure,  maU  de  l'eau  chargée  de  matériaux  organiques,  cette 
spoliation  incessante  amène  un  amaigrissement  plus  ou  moins  prononcé.  Enfin, 
dans  les  épanchements  considérables,  la  peau  de  l'abdomen  distendue  au 
maximum  est  elle-même  inGltrée  de  sérosité  ainsi  que  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  et  la  compression  du  liquide  sur  les  veines  iliaque  et  cave  infé- 
rieure amène  Y(Bdéme  des  membres  inférieurs  et  du  scrotum.  On  aura  soin  de 
ne  pas  confondre  cet  œdème  consécutif  à  l'ascite,  et  produit  par  elle,  avec 
roedème  qui  la  précède  dans  les  maladies  cardio-pulmonaires,  et  souvent 
aussi  dans  le  mal  de  Bright.  Dans  certains  cas,  l'oedème  des  membres  est 
bien  positivement  consécutif  h  l'ascite,  et  cependant  la  quantité  du  liquide 
péritonéal  n'est  pas  assez  considérable  pour  qu'on  puisse  attribuer  à  la  com- 
pression l'infiltration  des  membres  inférieurs  ;  il  se  peutaloi-s  qu'un  ganglion 
ou  quelque  autre  tumeur  mésentérique  soit  refoulée  par  le  liquide  sur  la 
veine  cave,  de  manière  à  produire  une  compression  qui  n'existait  pas  avant 
l'épanchement.  J'ai  appelé  l'attention  sur  les  faits  de  ce  gem*e,  qui  ne  lais- 
sent pas  que  de  présenter  une  certaine  obscurité  (1). 

Dans  les  cas  rares  où  l'ascite  est  primitive,  elle  est  moins  abondante,  mais 
plus  rapide,  et  elle  est  parfois  accompagnée  à  son  début  d'un  léger  mouve- 
ment fébrile  et  de  quelques  douleurs  abdominales  ;  ces  symptômes  ne  perv 
sisfent  pas  au  delà  des  deux  ou  trois  premiers  jours. 

La  BMirche  et  la  durée  de  Tascite  sont  subordonnées  à  la  cause,  et  un 
peu,  il  faut  le  dire,  au  traitement  mis  en  usage  :  ainsi,  dans  les  ascites 
symptomatiques  des  maladies  du  foie  et  du  cœur,  si  l'on  fait  la  ponction  de 
bonne  heure  et  si  en  môme  temps  on  réussit  à  établir  un  flux  intestinal  ou 
urinaire  d'une  certaine  durée,  l'hydropisie  poritonéale  peut  très-bien  être 
conjurée  pour  un  temps  assez  long,  bien  que  la  condition  patbogénique 
subsiste.  Le  développement  de  répanchcment  est  ordinairement  lent,  mais 
il  y  a  à  cet  égard  de  nombreuses  exceptions  ;  si  certaines  ascites  mettent 
deux  ou  trois  mois  pour  atteindre  leur  degi^é  maximum,  d'autres  y  arrivent 
en  huit  ou  quinze  joui's.  La  puissance  variable  de  Tobstacle  à  la  circulation 
est  pour  beaucoup  dans  ces  variétés,  mais  il  faut  tenir  compte  en  outre  de 
l'hygiène  du  malade  et  des  influences  accidentelles  qu'il  subit.  Si  un  indi- 
vidu afiecté  d'une  ascite  commençante  est  soumis  au  repos  et  à  une  médi- 
cation convenable,  Tépanchement  peut  s'accroître  très-lentement  ou  même 
rétrograder  ;  mais  si  ce  même  malade  continue  à  vaquer  à  ses  occupations 

(1)  Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867-1869.  \ 
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«i  i^^\Hmf  k  Tairiion  du  froid,  rhydropisie  fera  soadainemeDi  des  progrès 

l/mtrJtit  primitive  ne  termine  par  la  guërison  dans  l'espace  de  quelques 
i#m«iri(!ft  ;  cette  heureuse  terminaison  est  extrêmement  rare  dans  les  autres 
formcN.  \Ak  gu^^riiion  réfiulte  le  plus  souvent  de  la  résorption  lente  du  liquide, 
plus  rarement  on  ohiterve  un  flux  abondant  par  l'intestin,  par  les  voies  uri- 
nairefi  ou  par  la  peau  ;  cnflui  dans  des  cas  encore  plus  insolites,  la  sérosité 
est  ppontani^ment  (Wacudc  à  travers  la  paroi  abdominale.  —  L'ascite  sym- 
piomatlque  no  reproduit  d'ordinaire  après  la  ponction;  mais  quelquefois 
l'épanchtmient  diminue  de  quantité  à  chaque  effusion  nouvelle,  et  cette 
diminution  progressive  peut  aboutir  à  la  guërison,  après  un  nombre  de 
ponctions  plus  ou  moins  considérable. 

Touto  Ascito  al>ondante  peut  causer  directement  la  mort  par  msuffimnee 
mitintUiirê  ;  ce  cas  réservé,  la  gravité  du  proaostle  dépend  de  la  maladie 
hy<lropig^no  et  non  do  l'épanchenicnt  lui-même. 

DIAGNOSTIC. 


I«es  KYinrKii  nK  i/ovairk  sont  caractérisés  par  l'absence  des  causes  ordinaires 
A^  YikHiW  \  —  |uir  l'intégrité  de  la  santé  générale  ;  —  par  la  présence  d'une 
tumeur  o\t)ido  à  contour  net,  à  surface  lisse  ou  inégale,  qui  n'a  d'abord 
oct^upi^  i\\\\\\\  di\<  iHMé»  du  ventre  ;  —  par  la  Ûxité  de  la  matité,  qui  n'est 
pa»  iulhionci^^  par  le:!^  cimngomcnts  de  position  du  malade  ;  —  par  la  situa- 
IkM)  doï(  hUo^tius.  dont  la  simorité  est  retnmvée  sur  les  parties  latéfx>-po0Éé- 
ri<^uro$  do  U  tumétkctiou,  et  non  au>des$us  d'elle  (Rostan).  —  Lorsque 
TaiiCilo  ciMuchW  avec  un  kyste  ovarique,  ce  qui  n*est  pas  très  rare,  on 
<c4MiiNnro  une  Aucluatit^n  superficielle  étrangère  aux  tumeurs  de  Tovaire,  et, 
«4  I\hi  diï^prinie  iMrusquemont  la  parxH  abdominale  arec  la  main,  oo  chasse 
la  <tmche  de  liquHie  libre»  et  I  on  arrive  sur  un  pUn  rêsêlant  et  fixe  qui  es4 
W  kxi^e. 

Ua  «;jRyt<Qç«:«!jiip  est  caractérisée'  par  une  tumeur  pùiforaie«  èwnty  im 
maille^  qui  tvxnipe  U  l^rue  médiane  aviK^  léapèr^  indmaKiMi  à  «inaile  : 
<NillâlÉe«i  4e  cette  tumeur  lait  pefvie^v'àr  le  ^%iillle  place tiirr  «t  k» 
thi  or^ir  <^nal  ;  le  %MKlier  vn^ùaal  rV^^  im  rKVtfttncànnwael  et  «■ 
iterKmdinit  ykK3:>  en  «ik>àk^  vie^aliW^  du  ool  Hterak  et  f^riitt  ^ 
|4ié)»#<n)>^in<  4<>  WI>«^<Ki[»et> 

iiS  xivMir^  4^bte4»èiie  ?ar7  qocniae.  i^w^te  4mi^  la  ty^:»Mi  ««r  filAnalr 
MMfttff  y^vvéAf  à  f^vtsse  eiTïYtinriK-  $«G|p«cf%f«nr«  qfOM  éHÊOtt  hevî  à  »»e 
iîMi  vètfvidnr  ^  |«vé#oiÀf  ;  «'^or  »n»rar  Jufittraii  fiitr  V  ^acÉMîKsvqfte. 

|<yi>tift  ^tm  4)f«ta»rlMtiiifgA  sàvoiàictfL  <«  <fiiie  ;[alis«Mr  v^U^nsisk^ 
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taies  laisse  au  liquide  toute  sa  mobilité  ;  ce  concoui*s  de  circonstances  est 
rare,  pourtant  Beanett  en  a  vu  un  très-bel  exemple.  Dans  cette  situation, 
les  nodosités,  les  inégalités,  l'empâtement  diffus  de  la  péritonite,  sont  mas- 
qués par  répanchement,  et  Ton  n'a  pour  se  guider  que  les  symptômes 
propres  à  la  phlegmasie,  douleurs,  alternatives  de  constipation  et  de  diar- 
rhée, Tomissements  bilieux,  et  Tabsence  des  causes  communes  de  Tascite. 
Si  l'individu  est  tuberculeux,  ce  dernier  élément  de  jugement  fait  défaut, 
parce  que  la  tuberculose  péritonéale  produit  tantôt  la  péritonite  chronique, 
tantôt  Tascite  simple  par  compression  des  radicules  originelles  de  la  veine 
porte. 

la  CAUSE  de  l'ascite  est  révélée  par  les  antécédents  et  par  un  examen  orga- 
nique complet.  Quand  Tépanchement  est  considérable,  cet  examen  ne  peut 
être  fructueux  qu'après  l'évacuation  du  liquide.  En  toute  condition,  on  ne 
doit  admettre  qu'avec  une  extrême  réserve  l'ascite  primitive  ou  essentielle  ; 
Tabsence  bien  constatée  des  causes  ordinaires  de  cette  hydropisie  ne  suffit 
même  pas  pour  lever  tous  les  doutes,  vu  la  possibilité  d'une  tuberculose 
miliaire  péritonéale  qui  échappe  à  toutes  les  investigations. 

TRAITEMENT. 

Les  drastiques  à  hautes  doses  d'abord,  puis  à  petites  doses  journalières, 
constituent  la  médication  la  plus  efficace  dans  l'AsaTE  mécanique  dirrcte.  Les 
diurétiques  sont  moins  utiles,  parce  que  l'épancbemcnt  dépend  entièrement 
de  la  veine  porte.  —  Dans  I'ascite  mécanique  indirecte,  la  thérapeutique  doit 
être  celle  des  maladies  cardio-pulmonaires  qui  ont  amené  l'hydropisie  ;  ici 
les  diurétiques  peuvent  être  avantageux,  puisque  la  circulation  porte  n'est 
entravée  que  par  l'intermédiaire  de  la  circulation  veineuse  générale.  — 
Dans  I'asqte  dtscrasique  par  hydrémie,  il  faut  administrer  les  toniques  et 
les  reconstituants,  et  provoquer  l'élimination  du  liquide  par  la  voie  la  moins 
coûteuse  pour  l'organisme  ;  les  diurétiques,  le  régime  lacté,  les  bains  de 
vapeur  sont  particulièrement  indiqués.  —  L'ascite  essentielle  sera  combattue 
par  une  émission  sanguine  s'il  y  a  des  phénomènes  aigus  bien  marqués,  et 
en  tout  cas  par  la  médication  évacuante  ;  le  tartre  stibié  à  hautes  doses  serait 
ici  très-utile. 

Quelle  que  soit  l'origine  de  l'ascite,  la  ponction  de  l'abdomen  ou  para- 
centèse doit  être  pratiquée  lorsque  l'abondance  et  l'épanchement  produit  ê 
une  gêne  respiratoire  grave  ou  menace  les  téguments  de  mortification  ;  il 
convient  même  de  ne  pas  attendre  trop  longtemps,  parce  que  la  distension 
excessive  des  parois  du  ventre  les  relâche  d'une  manière  définitive  et  favo- 
rise la  reproduction  du  liquide.  La  ponction  est  pratiquée  au  miheu  de  la 
ligne  qui  s'étend  de  l'ombilic  à  l'épine  iliaque  antéro-supérieure  gauche  ; 
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en  cas  de  grossesse^  il  faudrait  préférer  la  région  ombilicale  (Sabatier).  On 
aura  toujours  soin  de  s'assurer,  par  un  examen  attentif,  .de  la  situation  des 
anses  intestinales,  et  Ton  évitera  non  moins  soigneusement  les  grosses  veiDes 
qui  sillonnent  souvent  la  paroi  abdominale,  par  suite  du  déTeloppescieot 
d'une  circulation  complémentaire.  —  Les  tentatives  de  la  cure  radicak  ut 
moyen  des  injections  irritantes  sont  condamnées  par  la  genèse  et  la  ngnifi- 
cation  pathologique  de  l'ascite. 


SIXIÈME   LIVRE 


MALADIES  DU   FOIE   ET   DES   VOIES    BILIAIRES. 


CHAPITRE    PREMIER. 
conrc^ESTioiv  nv  foik. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Par  les  conditions  spéciales  de  son  appareil  vasculaire^  par  ses  rapports 
anatomiques^  le  foie  est  exposé  plus  qu'aucun  autre  organe  aux  hyperémies 
de  toute  sorte.  Son  double  système  de  capillaires  converge  dans  des  troncs 
efférents  dépourvus  de  Talvules,  et  tandis  qu'il  subit  par  les  veines  sus- 
bépatiques  et  la  veine  cave  inférieure  l'influence  immédiate  des  désordres 
du  cœur  et  des  poumons^  il  ressent  par  la  veine  poiie  l'insuffisance  motrice 
du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux,  dont  les  contractions  sont  à  l'état 
normal  un  auxiliaire  puissant  pour  le  cours  du  sang  porto-hépatique.  Ces 
conditions  constituent  pour  le  foie  une  prédisposition  constante  aux  conges- 
tions passives  ou  par  stase  ;  il  est  même  trcs-vraisemblable  que  l'action  des 
muscles  intestinaux  et  spléniques,  que  la  contractllité  de  la  veine  porte,  de 
l'artère  et  des  veines  hépatiques  sont  nécessaires  à  la  circulation  régulière 
de  l'organe,  et  que  le  trouble  de  ces  mouvements  peut  concourir  h  la  forma- 
tion des  stases  :  ce  côté  de  la  question  est  peu  connu,  mais  il  ne  doit  pas 
être  passé  sous  silence.  D'une  autre  part,  les  rapports  incessants  du  foie  avec 
les  éléments  puisés  dans  l'intestin  par  les  radicules  portes  l'exposent  à  des 
influences  irritantes  qui  sont  une  source  féconde  de  congestions  actives.  — 
La  genèse  de  cette  hyperémie  hépatique  (1)  ne  diffère  pas  de  celle  que  j'ai 
assignée  à  la  congestion  en  général  {voy.  tome  I,  page  2,  U  et  10). 

Fhixlon.    —    La  FLUXION    par    AUliMENTATION   DE    PHESSION  DANS    LES  VAISSEAUX 

(1)  A5DRAL,  Clinvjue  médicale^  l.  II.  —  Bonnet,  Traité  des  maladies  du  foie.  Pari», 
1828.  —  BuDD,  On  Diseases  ofihe  liver.  London,  1845.  —  Cambay,  Traité  des  malû' 
dies  des  pays  chauds.  Pari?,  1847.  —  Haspel,  Maladies  de  r Algérie.  Paris,  1852. 
—  ItoocH,  Klinikder  Unterleibskrankheiten .  Beriiii,  1852.  —  Fleurt,  Monit.  des 
hôpU.,  1855.  —  Frejiichs,  Klinik  der  LeherktHinkkeiten.  Braunschweig,  1858,  2«  édil., 
1861.  —  MoNNERBT,  Sur  la  congestion  non  inflammatoire  du  foie  (Arch,  yen.  deméd,. 
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AFFÉRENTS  est  physiologiquemcnt  observée  pendant  le  trarail  de  la  digestion, 
alors  que  les  vaisseaux  portes  sont  turgescents  par  suite  de  l'absorption  intes- 
tinale ;  l'apport  augmente,  la  dépense  reste  la  même,  Thyperémie  est  cer- 
taine. Cette  fluxion  physiologique  est  momentanée,  elle  cesse  quand  l'ab- 
sorption est  achevée  ;  mais  elle  devient  permanente  et  pathologique  cheiles 
gros  mangeurs  adonnés  aux  excès  de  table,  surtout  lorsqu'à  cette  oonditkm 
première  vient  s'ajouter  l'une  ou  l'autre  des  influences  dont  il  va  être  ques- 
tion. —  La  suppression  des  régies  ou  d'un  flux  hémorrhoidaire  produit  ane 
fluxion  de  même  ordre  par  le  mécanisme  de  la  congestion  collatërde  oa 
compensatrice. 

La  FLUXION  iRRiTATivE  est  très-fréqueutc  ;  elle  peut  être  produite  par  le 
traumatisme  (cas  de  Bright,  Piorry,  Frerichs),  par  les  productions  morbides 
contenues  dans  le  foie  ;  mais  le  plus  souvent  elle  résulte  de  la  présence 
habituelle  de  substances  irritantes  dans  le  sang  porte,  ou  de  Vabsorptkm  de 
certains  poisons. 

Au  premier  gi-oupe  se  rattache  la  fluxion  produite  par  l'abus  des  épices  et 
de  V alcool  ;  quant  au  second,  il  peut  être  divisé  selon  l'origine  du  poison,  qui 
est  tellurique,  morbide  ou  minéral.  La  fluxion  hépatique  ou  hépato-splénique 
provoquée  par  le  miasme  paludéen,  celle  que  causent  le  poûoit  dys/oUèriqm  et 
le  typhique,  celle  enûn  qui  résulte  de  l'absorption  du  plomb  et  du.ph€^^kon, 
sont  les  types  les  plus  nets  et  les  plus  communs  du  genre.  L'hyperémie 
miasmatique  et  la  dysentérique  sont  infiniment  plus  Mquentes  dans  lespiys 
chauds  que  dans  nos  climats  ;  il  est  probable  d'après  cela  que  rinfloence 
thermique  ajoute  à  la  puissance  nocive  du  poison  palustre,  mais  Faction 
pathogénique  prépondérante  me  semble  appartenir  à  la  malaria.  C'était  âéjk 
l'opinion  de  t^ringlc,  et  une  remarque  intéressante  d'Haspel  en  démontre  la 
justesse  :  en  18/i6^  la  province  d'Oran  subit  des  chaleurs  étouffantes,  les 
marais  se  desséchèrent,  les  fièvres  intermittentes  disparurent,  et  avec  elles 
les  afi'ections  du  foie. 

La  FLUXION  d'origine  nerveuse  n'est  pas  rare  ;  tous  les  cas  d'ictère  prétendu 
spasmodiquc  appartiennent  à  cette  variété  de  congestion.  Elle  est  produite 
par  les  émotions  morales  vives,  surtout  par  la  peur  et  la  colère;  toujours 
subite  dans  son  dcveloppenient,  elle  peut  être  de  très-courte  durée,  mais 
l'un  de  ses  effets,  l'ictère,  lui  survit  plus  ou  moins  longtemps.  Cette  fluxion 
par  trouble  de  l'innervation  vaso-motrice  est  démontrée  par   l'hyperémie 

1861).  —  Bamberger,  Lebert,  loc.  cit,  —  Davidson,  Obs,  quœdamnovœ  ad  phywh 
iogiam  et  pathologinm  hepatis  secretionum  pertinentes,  Berolini,  1862.  -^  OuHAiiLt 
Gaz,  hôpit,y  1866.  —  Blaise,  Considérations  générales  sur  la  symptomatoéogie  des 
affections  hépatiques ^  tlièsc  de  Strasbourg,  1867.  —  Fexh,  Congestion  of  the  lioer 
(Med,  finies  and  Gaz.,  1868).  —  Ebstbin,  Catarrh  der  mikroskopisch  sichtbaren  /h- 
iien  Gallengànge  (Arch.  f,  Heilkunde,  1868).  —  Saint-Vbl,  Traité  des  maladies  des 
régions  inter tropicales,  Paris,  1868. 
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qui  suit  la  piqûre  de  la  moelle  allongée  (Cl.  Bernard),  Télectrisation  du  bout 
central  du  nerf  vague  sectionné^  la  section  des  nerfs  splanchnique  et  l'extir- 
pation des  ganglions  cœliaques  (Frerichs). 

Stafle.  —  La  congestion  passive  résulte  de  I'augmentation  de  la  pression 
dans  la  veine  cave  inférieure  et  dans  les  veines  sus-hépatiques.  Elle  est  pro- 
duite par  les  lésions  du  coRur  et  du  péricarde  (notamment  par  les  altérations 
du  cœur  droit  et  colles  de  rorifice  mitral),  par  les  maladies  pulmonaires  aiguës 
on  chroniques  qui  compromettent  un  gi*and  nombre  de  capillaires  (pneu- 
monie, emphysème,  pleurésie,  sclérose),  par  la  parésie  cardiaque  qui  survient 
dans  le  décours  des  maladies  aiguës  graves  et  dans  les  états  marastiques, 
enfin  par  les  tumeurs  compiHmant  la  veine  cave  inférieure  au  niveau  ou  au- 
dessus  de  l'embouchure  des  hépatiques  (Townsend,  Watson). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  foie  congestionné  est  augmenté  de  volume  sans  être  modifié  dans  sa 
forme  ;  cette  tuméfaction  varie  selon  le  degré  de  l'hyperémie,  elle  coïncide 
avec  une  légère  augmentation  de  consistance  ;  la  surface  de  l'organe  est 
d'un  rouge  sombre  parfois  violacé,  la  coupe  laisse  écouler  une  grande  quan- 
tité de  sang  ;  le  revêtement  péritonéal  est  luisant  et  tendu  ;  les  vaisseaux 
sont  dilatés  ;  les  cellules  hépatiques  sont  normales,  ou  bien  elles  présentent 
sur  certains  points  les  premiers  vestiges  d'une  infiltration  albumineuse 
trouble  ou  d'une  dégénération  graisseuse  :  ces  altérations  sont  loin  d'être 
constantes,  et  leur  rapport  avec  la  congestion  n'est  pas  élucidé  (Bamberger)* 

Dans  la  fluxion  et  dans  la  stase  récente  la  surface  de  coupe  est  uniformé- 
ment rouge  ;  mais  dans  la  stase  qui  a  une  certaine  durée,  elle  prend  un 
aspect  tacheté  connu  sous  le  nom  de  foie  muscade  {MiLskatnussleber).  Cette 
apparence  qui  a  donné  lieu  à  plusieurs  interprétations  eiTonées,  a  été  légi- 
timement rapportée  par  Kicrnan  au  mode  de  la  répartition  du  sang  :  les  par- 
ties sombres  sont  formées  par  les  veines  centrales  des  lobules,  c'est-à-dire 
par  les  origines  des  veines  sus-hépatiques,  lesquelles  sont  fortement  disten. 
dues  ;  les  parties  plus  claires  répondent  aux  veines  péri-  ou  interlobulaires, 
c'est-à-dire  aux  ramusculcs  terminaux  de  la  veine  porte,  lesquels  sont  rela- 
tivement exsangues.  La  cause  de  cette  distribution  inégale  du  sang  est,  dans 
l'espèce,  facile  à  saisir,  puisque  la  stase  atteint  le  foie  par  la  veine  cave  infé- 
rieure et  les  veines  sus-hépatiques;  les  radicules  de  ces  dernières  sont  donc 
forcément  au  maximum  de  la  distension,  tandis  que  les  capillaires  teiminaux 
de  la  veine  porte,  compnniés  par  les  veines  centrales  distendues,  ne  ressen- 
tent que  peu  ou  point  les  effets  de  la  stagnation.  Dans  bon  nombre  de  cas, 
l'aspect  tacheté  est  encore  plus  frappant  par  suite  de  la  stase  de  la  bile  qui 
colore  en  jaune  les  parties  claires  entourant  les  veines  centi*ales.  Celte  infil- 


398  MALADIES  DE  L'APPAREIL  HÉPATIQUE. 

libation  biliaire,  cet  ictère  hèiyatique  peut  avoir  plusieurs  origines,  savoir  :  la 
compression  des  canaliculcs  biliaires  par  les  veines  dilatées,  la  coexistence 
d'un  catarrhe  des  voies  biliaires  ou  d'un  catarrhe  gastro-duodënal.  L'examen 
microscopique  montre  que  les  cellules  hépatiques  contiennent  souvent  avec 
le  pigment  biliaire  jaune  des  corpuscules  pigmentaires  bruns  ou  noirs,  et  que 
les  parois  des  vaisseaux  dilatés  sont  épaissies.  La  consistance  du  foie  mus- 
cade est  toujours  plus  grande  que  celle  du  foie  en  congestion  simple.  Cet  état 
de  l'organe  est  observé  dans  toutes  les  stases  de  longue  durée,  conséqaem- 
ment  il  appartient  surtout  aux  maladies  chroniques  du  cœur  ;  de  là  le  non 
de  foie  cardiaque  que  je  propose  de  lui  donner  pour  éviter  les  confosions 
iju'a  créées  l'expression  de  foie  muscade. 

Une  fois  fomié^  le  foie  cardiaque  conserve  pendant  un  certain  temps  les 
mêmes  caractères,  puis  il  commence  à  diminuer  de  volume  et  à  prendre  an 
aspect  granuleux  ;  cette  phase  atrophique  du  foie  muscade  a  souvent  été  con- 
fondue avec  la  sclérose  primitive  ou  cirrhose.  La  diminution  de  volume 
résulte  de  l'atrophie^  de  la  disparition  des  cellules  hépatiques  comprises  dans 
les  mailles  des  veines  dilatées  (Frerichs);  ce  sont  donc  les  ccUiiles  les  plus 
centrales  des  lobules  qui  sont  détruites,  les  cellules  périphériques  restent 
intactes.  A  la  place  des  cellules  nait  du  tissu  conjonctif  qui  produit  Viipcct 
granuleux,  et  dont  la  rétraction  ultérieure  concourt  à  la  diminution  de  vohne 
de  l'organe.  D'après  Frerichs,  la  genèse  conjonctive  serait  bornée  auxmaillei 
centrales  des  lobules,  elle  serait  intra-lobulaire  ;  mais  Uebermeist^  â  coih 
staté  très -nettement  une  production  pétîlobulaire.  Le  foie  cardiaque  abtiphîé 
n'a  pas  la  dureté  et  la  résistance  du  foie  atteint  de  scléix>se  ;  il  n'a  pas  non 
plus  des  gi*anulation$  aussi  saillantes,  il  manque  !\  sa  sm'face  de  ces  dépres- 
sions éloilécs  semblahios  à  celles  que  produit  la  rétraction  cicatricielle.  Envi- 
sagées en  elles-mêmes  et  au  point  de  vue  de  leur  genèse,  les  deux  lésions 
dillèrcnt  plus  complètement  encore  :  dans  le  foie  muscade,  le  processus  est 
tout  passif  à  l'origine  et  consiste  dans  un  simple  trouble  circulatoire  sans 
aucune  altération  de  tissu  ;  dans  la  sclérose,  le  processus  est  tout  actif, 
il  porte  avant  tout  sur  les  éléments  conjonctifs  dont  il  détermine  l'hyper- 
plasie  :  c'est  une  hépatite  interstitielle. 

La  stase  du  foie  cardiaque  retentit  dans  toute  la  sphère  de  la  veine  porte, 
particulièrement  danslarate,  qui,  d'abord  turgescente,  devient  ensuite  petite, 
et  dure  comme  le  foie,  et  dans  la  muqueuse  gastro-intestinale,  qui  présente 
les  altérations  deThyperémie  simpleou  deThyperémiecatarrhalc. — Avec  ce? 
altérations  complexes  on  trouve  souvent  une  congestion  chronique  des  reins, 
laquelle  dépend  non  de  la  stase  hépatique,  mais  de  la  maladie  cardio-pul- 
monaire génératrice. 
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SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTia 


La  fluxion  compensatrice  et  Tirritative  n'ont  pas  une  symptomalogie 
bien  précise  ;  cependant  elles  sont,  dans  la  plupart  des  cas,  suffisamment 
earactërisëes  par  des  sensations  anormales  dans  Thypochondre  droit,  par 
une  augmentation  dans  le  volume  du  foie,  et  par  le  fait  que  ces  phéno- 
mènes apparaissent  subitement  après  que  le  malade  a  été  soumis  à  l'une 
des  causes  connues  de  la  congestion  active.  Avec  ces  symptômes  fondamen- 
taux, on  peut  observer  de  Tictère,  des  troubles  gastro-intestinaux  et  un 
léger  mouvement  fébrile  qui,  rare  dans  nos  pays,  est  constant  dans  les  cli- 
mats chauds. 

Les  sEifSAnoNs  anormales  sont  un  sentiment  de  poids,  de  tension  dans 
l'hypochondre  droit  ;  la  constriction  des  vêtements  n'est  pas  tolérable,  et  le 
développement  de  la  région  entrave  le  jeu  du  diaphragme  et  rend  la  respi- 
ration pénible  et  même  douloureuse.  Ces  sensations  augmentent  par  la  près- 
son  et  par  le  décubitus  latéral  droit  ;  il  est  rai*e  qu  elles  acquièrent  spon- 
tanément le  degré  de  la  douleur  proprement  dite  ;  lorsque  cela  a  lieu,  la 
douleur  est  sourde  et  contusive.  —  Ces  phénomènes  n'ont  aucune  valeur 
diagnostique,  tant  qu'ils  existent  seuls  ;  mais  la  coïncidence  d'une  hyper- 
mégalie  hépatique  rapidement  développée  les  rend  significatifs.  L'augmen- 
tation M  VOLUME  du  foie  a  lieu  dans  tous  ses  diamètres,  de  sorte  que  la 
matiié  est  accrue  sur  la  ligne  axillaire,  mamelonnaire  et  médiane.  Les 
recherches  de  Monneret  ont  assigné  aux  divers  segments  de  l'organe  les 
hauteurs  moyennes  suivantes  :  ligne  médiane,  centimètres  5,62  ;  —  ligne 
mamelonnaire,  12,6^  ;  —  ligne  axillaire,  10,57  ;  —  ligne  scapulairc,  9,11. 
Cet  observateur  a  sans  doute  tenu  compte  de  la  zone  transitoire  supérieure 
oîi  l'on  trouve  de  la  submatité  et  non  une  matité  absolue,  car  Frcrichs 
a  obtenu  comme  moyenne  de  quarante -neuf  observations  des  chiffres  infé- 
rieurs pour  les  deux  lignes  les  plus  importantes,  savoir  :  ligne  axillaire,  9,36; 
—  ligne  mamelonnaire,  9,5.  L'accroissement  déterminé  par  la  fluxion 
n'atteint  jamais  les  dimensions  énormes  que  présente  parfois  celui  de  la 
stase;  l'augmentation  ne  dépasse  guère  6  à  5  centimètres  sur  les  lignes 
antéro -latérales,  et  souvent  même  elle  n'est  que  de  2  ou  3  (Monneret)  ; 
aux  limites  inférieures  de  la  matité,  on  trouve  par  la  palpation  un  rebord 
tranchant  et  oblique  nettement  délimité,  qui  est  le  bord  inférieur  du  foie  ; 
on  constate  en  même  temps  que  la  forme  de  l'organe  n'est  pas  modifiée, 
que  la  consistance  est  accrue,  et  que  la  surface  est  tout  à  fait  lisse  et  unie. 
Cetta  tuméfaction  hépatique  est  remarquable  entre  toutes  par  ses  change- 
ments brusques  en  plus  ou  en  moins  ;   ces   modifications  sont  spontanées. 
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ou   bien  elles  sont  causées  par  la  diète,  par  l'alimentation,  par  un  flux 
diarrhdique,  etc. 

Les  symptômes  précédents  sont  seuls  constants  ;  dans  bon  nombre  de  cas, 
cependant,  on  observe  un  ictère  léger  et  transitoire  que  caractérisent  à  la 
fois  la  teinte  jaunâtre  des  téguments  et  des  conjonctives,  et  la  présence  du 
pigment  biliaire  dans  l'urine.  Lorsque  cet  ictère  est  réellement  lié  à  la 
congestion  du  foie,  c'est-à-dire  lorsqu'il  ne  dépend  ni  d'un  catairhe  des 
voies  biliaires,  ni  d'un  catarrhe  gastro-duodénal  concomitant,  il  est  la  consé- 
quence des  modifications  mécaniques  de  la  circulation  hépatique;  par  suite  de 
la  dilatation  des  vaisseaux  fluxionnés  et  de  l'augmentation  de  pression  du 
sang,  les  origines  des  canicules  biliaires  sont  comprimées,  et  la  diffusion, 
la  pénétration  de  la  bile  dans  leur  intérieur  est  entravée  :  cette  gène  de 
l'excrétion  a  pour  conséquences  la  rentrée  (résorption)  partielle  du  produit 
sécrété  dans  le  sang,  et  l'ictère. 

Ebstein  a  récemment  signalé  le  catarrhe  des  canalicules  biliaires  micro- 
scopiques, et  cette  condition  peut  également  être  invoquée  comme  cause  de 
l'ictère  dans  la  congestion  aiguë. 

Dans  nos  climats,  la  congestion  irritative  du  foie  ne  donne  lieu  à  aucun 
autre  phénomène  ;  les  troubles  gastro- intestinaux,  la  fièvre  rémittente  ou 
intermittente  à  reprise  vespérale,  qui  l'accompagnent  souvent,  dépendent 
non  de  l'hyperémie  elle-même,  mais  du  cataiThe  gastrique  ou  intestinal 
qui  la  complique.  11  n'en  est  plus  de  même  dans  les  climats  chauds  ;  l'hy- 
perémie prend  le  caractère  d'une  congestion  sécrétoire,  elle  détermine  une 
exagération  de  la  sécrétion  biliaire  ou  polycholie,  et,  bien  que  les  voies 
d'excrétion  soient  libres,  l'élimination  devient  insufGsante,  eu  égard  h  la 
quantité  du  produit  sécrété,  et  l'ictère  est  produit;  ictère  par  polycholie,  dont 
la  genèse  diffère  totalement  de  la  variété  précédente.  L'hypersécrétion 
provoque  en  outre  une  diarrhée  et  des  vomissements  bilieux  abondants  ; 
il  y  a  de  la  céphalalgie,  une  fièvre  rémittente  plus  ou  moins  forte,  et  la 
maladie,  marchant  avec  la  régularité  d'une  aifection  aiguë,  se  termine  en 
huit  h  dix  jours  par  la  guérison,  à  moins  que  cette  fluxion  ne  soit  le  début 
d'une  hépatite  suppurée,  ce  qui  n'est  par  rare  dans  les  pays  à  malaria  et 
dans  la  congestion  dysentérique. 

La  marche  de  la  fluxion  irritative  dans  nos  climats  est  tout  à  fait  irrégu- 
lière :  si  la  cause  qui  la  produit  est  accidentelle,  elle  disparait  en  quelques 
jours  ;  si  au  contraire  elle  est  entretenue  par  de  mauvaises  habitudes  hygié- 
niques, par  des  tumeurs  hémorrhoîdales  tantôt  fluentes,  tantôt  sèches,  par 
l'influence  de  la  ménopause,  etc.,  alors  elle  subsiste  comme  la  condition 
qui  lui  donne  naissance,  et  après  diverses  oscillations  en  bien  et  en  mal, 
elle  devient  stationnaire  et  définitive.  C'est  la  seule  terminaison  fâcheuse 
qui  lui  appartienne  en  propre.  On  a  dit  que  la  congestion  répétée  ou  per- 
sistante du  foie  peut  aboutir  à  la  cirrhose,  à  l'inflammation  suppurée,  etc.. 


CONGESTION  DU  FOIE.  401 

il  n'en  est  rien  ;  toutes  ces  lésions  sont  accompagnées  à  leur  début  d'un  état 
byperémique  qui  fait  partie  de  leur  évolution  ;  mais  cette  hyperémie,  elles 
la  provoquent^  elles  n'en  sont  point  la  conséquence  :  on  a  pris  la  cause  pour 
l'efTet. 

La  ftazloB  d*€>rif  !■•  merwewtme  est  soudaine  et  de  très-courte  durée,  aussi 
peut-elle  ne  produire  ni  sensations  douloureuses,  ni  tuméfaction  appréciable 
au  foie;  mais  un  de  ses  effets  lui  survit,  et  cet  effet  c'est  l'ictère.  La  résor- 
ption de  la  bile,  longtemps  attribuée  à  tort  à  un  spasme  des  canaux  excré- 
teurs (ictère  spasmodique)  résulte,  comme  dans  la  fluxion  irritative,  du 
désordre  survenu  dans  les  rappoils  de  diffusion  entre  la  bile,  les  canalicules 
et  les  vaisseaux  (Frerichs),  c'est-à-dire  de  la  modification  plus  ou  moins 
durable  de  la  pression  sanguine. 

Cet  ICTÈRE  NERVEUX  pcut  à  bou  droit  être  dit  simple,  car  il  n'est  accompagné 
que  des  phénomènes  qui  résultent  directement  du  passage  dans  le  sang  de 
la  matière  colorante  (pigment)  biliaire  :  pas  de  troubles  gastro-intestinaux, 
pas  de  fièvre,  pas  de  céphalalgie,  pas  d'inappétence,  pas  de  symptômes 
objectifs  dans  la  région  du  foie  ;  rien  que  la  coloration  jaune  (jaunisse)  des 
conjonctives  et  de  la  peau,  par  le  pigment  déposé  dans  les  couches  profondes 
de  l'épiderme,  le  ralentissement  du  cœur  et  du  pouls,  la  teinte  rouge-acajot. 
àe  l'urine  qui  élimine  une  partie  des  matériaux  résorbés,  et  des  démangeai- 
sons plus  ou  moins  vives,  indices  de  l'byperesthésie  produite  par  .l'impré- 
gnation pigmentaire  de  la  peau. 

Cette  variété  de  fluxion  hépatique  que  caractérisent  suffisamment  la  spé- 
cialité de  la  cause,  l'instantanéité  du  développement,  l'absence  de  catarrhe 
gastrique  ou  gastro-duodénal,  est  la  moins  sérieuse  de  toutes  ;  c'est  une  indis- 
position bien  plus  qu'une  maladie,  et  la  teinte  jaune,  qui  dans  cette  variété 
■d'ictère  est  le  seul  phénomène  symptomatique,  disparait  au  bout  de  dix  à 
•quinze  jours,  qiuind  la  rénovation  épidermique  a  emporté  les  éléments  in- 
filtrés de  pigment. 

C^BsestlMi  passive.  —  Stnse.  —  En  raison  des  causes  qui  le  produi- 
sent, cet  état  est  chronique,  mais  l'intensité  des  symptômes  varie  d'un  jour 
à  l'autre  selon  que  le  trouble  circulatoire  pathogénique  est  plus  ou  moins 
prononcé.  Ces  symptômes  ne  sont  autres  que  la  tension  et  la  pesanteur  de 
l'hypochondre,  l'augmeptation  de  volume  du  foie  appréciable  par  la  per- 
cussion et  la  palpation,  et  un  ictère  à  teinte  variable  qui  est  ici  bien  plus 
fréquent  que  dans  la  congestion  active.  Comme  la  plupart  de  ces  malades 
doivent  à  l'affection  cardio-pulmonaire  dont  ils  sont  atteints  une  cyanose 
plus  ou  moins  prononcée,  ils  présentent  une  coloration  faciale  complexe, 
dont  la  teinte  jaune  violacé  ou  verdâtre  est  tout  à  fait  caractéristique.  —  Les 
autres  symptômes,  tels  que  diarrhée,  dyspepsie,  vomissements,  sont  le  fait 
de  la  stase  ou  du  catarrhe  gastro-intestinal. 

Cette  forme  de  congestion  persiste  aussi  longtemps  que  la  cause  qui  l'en- 
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gendre  ;  elle  peut  être  momentanément  atténuée  par  un  traitement  conve-' 
nabks  mais  le  bëndflce  est  temporaire.  Aussî^  quand  les  malades  survivent 
aiiei  longtemps,  voit-on  survenir  de  nouveaux  phénomènes  qui  révèlent 
la  seconde  phase,  ou  phase  atrophique  du  foie  cardiaque.  L'organe  diminue 
de  volume,  Vascite  survient  par  suite  de  la  compression  intra-hépatique  des 
capillaires  de  la  veine  porte,  et  l'absorption  intestinale  étant  dès  lors  entrai 
vée,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  matières  albuminoïdes,  le  malade 
commence  à  maigrir.  La  subordination  exclusive  de  l'ascite  à  l'état  du  foie 
est  démontrée  par  sa  persistance,  alors  môme  que  l'anasarque  et  l'oedème 
des  membres  inférieurs  viennent  à  diminuer  ou  à  disparaître.  La  situation 
e»t  la  môme  que  dans  la  sclérose,  par  la  raison  que  l'altération  des  vais- 
•eaux  |H>rtes  est  identique  ;  il  résulte  pourtant  de  quelques  observations 
de  Niemeyor  que  la  tuméfaction  de  la  rate  est  moins  constante  dans  le 
MuMMtSHUSSileber  que  dans  la  cirrhose  :  ici  la  compression  des  vaisseaux  portes 
va  souvent  jusqu'à  Toblitération,  tandis  qu'elle  n'atteint  pas  ce  degré  dans 
le  Mo  cantiaque. 


TRAITEMEST. 


La  tluxkui  active  pré^nte  le  plus  souvent  des  immcatmmis  c%rs&LB  très- 
iM>lt«$  qu^il  ftittt  remplir.  La  réglementation  de  rhygiène  afimoilaire  chez 
10S  ^>)^  uun^uns  U  i^^scription  des  alcooliques  cliez  les  bimenrs,  sont  les 
fir^n%K'r<«  ootnlitkviis  du  traitement  :  la  congestion  liée  aux  hémoiTlioides 
Ott  à  la  5uppre$:«kHi  des  règles  doit  être  combattue  par  les  sangsues  au 
|«raiée  ou  pNur  des  applMcatioas  de  TeiitoQ:>es  scarifiées  à  la  partie  s«pmeiir« 
Ar«  crusses;  k  ttuxîoii  d\wrigiiie  niîasiuatîque  e^t  ju^lkaUe  en  salfate  de 
MÙiiiue  ;  celle  des  pa)fs  chauds  ne  di>pdLnut  souvent  que  simk  finfliieiice 
4tan  chaB^ement  4e  chnial.  —  La  coosestîMi  ptftsve  ptiniaile  par  les 
imttilii-'  cdnàkv-piihuoAdùres  prêseate  aussi  une  tmfc^Kriîa  cawale  très- 
poeàthe  ^  est  d\ibdL&ser  U  pressàoo  <iduk>  le  systèflk^  <c«tle 

p^<ic  être  rem^^  piur  la  s^aêe  ^^rêttende.  3lu:f  du»  liiutef  ces 
stlBBCes  11  cvii^:estioft  hétNàtifc|ue  est  ua  liie  «iccessoire  «loà  ae  p^vt 
la  saiiçaêe.  ;»  elilbe  a  est  pas  coauaaaiiée  p«ir  la  nafenfa  pnadpale  :  4e 
^air  riiidk*tit]iN&  s'«at(»U«ul]ft|tte  est  lia  sevle  <fti  p<uitiw  être 


Ibt  tutsie  cmMiKtaoce.  L' :.*«iKiikr!<jr(  SYMPTv^aÀrTQus  est  «fk  éé«wx!fr  la 
It»  :$uo^>uMS  À  r  jotts  et  les  otirK!iCi&  sa&it^  ^a£  Des  mtftlLmrs  iiiii«4niif  «T; 
teiiaire  lie  btic  P^  hi  premier  «m  *3bOanU  xrice  jiul  aiidstuiiiiwesw  la  ifiêp&i^ 
tîiiB  itfecttf  ^itfs^  «^i2!«etti]A  purtes  :  par  Rf  secuoJ  m  pruihtii^  ^rkre  à  Ha  ^j^m^ 
iMÉim  ^éteui^.  mt  ^tbaosi^smeat  «iif  pre?«mo  «Juns^  les  vieilles  intifsliau&ssv  el 
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Ton  excite  les  sëcrétions  de  l'intestin  et  du  foie.  L'action  des  purgatifs  peut 
être  soutenue  par  l'infusion  de  rhubarbe  ;  le  régime  doit  être  doax,  il  faut 
en  écarter  les  aliments  gras  et  indigestes.  —  Dans  les  formes  chroniques,  la 
médication  précédente  peut  également  être  instituée^  mais  toutes  les  fois 
que  la  chose  est  possible,  il  convient  de  recourir  au  traitement  thermal 
(Carlsbad,  Hombourg,  Kissingen,  Marienbad,  Vichy),  ou  bien  à  l'hydrothé- 
rapie par  les  douches  froides,  dont  les  intéressantes  observations  de  Fleury 
ont  établi  l'efûcacité. 


CHAPITRE  II. 


HÉPATITE  SUPPURÉE.  —  ABCKH  DU  FOIE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'hépatite  (i)  de  ca«se  externe  est  produite  parles  plaies,  les  chutes, 
les  coups  de  la  région  hypochondriaque.  Celte  forme  est  rare,  aussi  bien  dans 

(i)  Voyei  la  bibliographie  du  cliapitre  précédent  ;  en  outre  * 

WiLSOii,  On  Hepatitis.  London,  1817.  —  Griffitd,  An  Essay  on  the  common  causes 
and  prévention  of  Hepatitis  as  well  in  India  as  in  Europa.  Loudon,  1817.  —  Louis, 
Recherches  anat,-path.  Paris,  1826.  —  Anxeslet,  Researches  into  the  causes^  nature 
and  treatment  of  the  more  prévalent  Diseaaes  of  India.  London,  1828,  —  Conwell, 
A  Treatise  on  the  functional  and  structural  changes  of  the  Liver.  London,  J835.  — 
Tbomsoh  Practical  Treatise  on  the  diseases  of  the  Liver  and  biliary  passages.  Edin- 
burgb  1841.  —  Laveran,  Documents  j^mr  servir  à  rhistoire  des  maladies  du  Nord 
de  r Afrique  (Recueil  de  Mém.  de  méd.  milit,,  1842).  —  Haspbl,  Sur  les  abcès  dm 
foie  (eod,  loco,  1843).  —  Catteloup,  Mém.  sur  la  coïncidence  des  abcès  du  foie  avec 
la  diarrhée  et  la  dysenterie  endémiques  de  la  province  d*Oran  (eod,  loco,  1845).  — 
Cambay,  Traité  de  la  dysenterie  des  pays  chauds.  Paris,  1845.  —  Parkes,  Remarks  on 
the  Dysentery  and  Hepatitis  of  India.  London,  1846.  —  Oppolzer,  Prager  Vierte^., 

Xlll. 

MUrlig,  Zeitschr.  d.  Gesells.  der  Aerzte  zu  Wien,  1852.  —  Warwc,  Edinb.  Med. 
Journal,  1855.  —  Dutroulau,  Mém.  de  VAcad,  de  méd.,  1856.  —  Bambbrgbr,  lac. 
cit.  —  Graves,  Clin,  méd,  et  Notes  du  traduct,  Paris,  1860.  —  Rouis,  Recherches 
sur  les  suppurations  endémiques  du  foie,  Paris,  1860.  —  JACCOun,  Compte  rendu  de 
r ouvrage  précédent  {Gaz.  hebdom.,  1861).  —  Ditroilau,  Maladies  des  Européens 
dans  les  pays  chawls,  Paris,  1861.  —  Sercext,  De  rhéj^atite  aiguë  spontanée,  thèse 
de  Paris,  1862.  —  Marroi5,  Abcès  du  foie  {Arch.  gén,  de  méd.,  1862).  —  Cloetta, 
ZweiFallc  von  suppurativer  Hepatitis  {Schweiz.  Zeits.^  1863).  —  Macleax,  On  the 
treatment  of  acute  Hepatitis  in  its  suppurative  stage  {the  Lancet,  1863).  —  Gamoov, 
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les  climats  chauds  qiie  dans  les  nôtres  ;  ainsi  que  la  plupart  des  inflamma- 
tions viscérales  d'origine  traumatique,  elle  peut  se  développer  plusieurs 
semaines,  plusieurs  mois  après  l'accident  générateur. 

L'hépatite  de  cavoe  Intcrae  n'est  point  aussi  rare  dans  les  pays  euro- 
péens qu'on  l'a  prétendu,  en  revanche  sa  fréquence  dans  les  cumats  chauds 
a  été  exagérée  :  le  fait  a  été  bien  établi  par  les  études  de  Johnson  et  de  Knox. 
C'est  en  Afrique,  dans  les  Indes  orientales,  dans  la  Turquie  d'Europe  qu'elle 
est  le  plus  commune.  L'altitude  a  une  grande  influence  sur  son  développe- 
ment :  ainsi  dans  les  contrées  où  la  suppuration  du  foie  est  pour  ainsi  dire 
endémique,  en  Algérie  par  exemple,  on  ne  l'observe  pas  au-dessus  de 
1200  mètres.  Dans  les  pays  méridionaux,  la  maladie  atteint  surtout  les  indi- 
vidus non  encore  acclimatés,  et  elle  parait  favorisée  par  les  excès  de  table,  qui 
acquièrent  l'importance  d'une  cause  prédisposante. 

Quant  aux  causes  déterminantes,  elles  sont  de  divers  ordres.  L'hépatite 
est  produite  par  irritation'  directe  lorsqu'un  calcut  biliaire  anguleux,  enclavé 
dans  un  canalicule,  agit  à  la  manière  d'une  épine  sur  le  tissu  du  foie  ;  ou 
bien,  ce  qui  est  encore  plus  rare,  lorsqi;ie  des  ascarides  migrateurs  pénètrent 
dans  répaisseur  de  Torgane.  L'hépatite  par  contiguïté,  par  extension  d'un 
travail  pathologique  préalable,  est  déjà  plus  fréquente  ;  on  l'observe  à  la 
suite  des  lésions  gastro-intestùmles  ulcéreuses,  notamment  dans  l'ulcère  simple, 
mais  elle  peut  aussi  être  provoquée  par  le  cancer  de  t estomac.  Dans  un  cas 
de  cancer  du  pylore,  Bamberger  a  trouvé  le  lobe  gauche  du  foie  transformé 
en  un  vaste  abcès. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  l'hépatite  est  produite  par  métastase, 
c'est-à-dire  parla  pénétration,  dans  la  veine  porte,  de  particules  nocives  pro- 
venant de  quelque  altération  ulcéreuse  et  nécrosique.  Le  plus  ordinaire- 
ment la  lésion  génératrice  occupe  les  organes  dont  les  veines  appartiennent 

Même  sujet  (eod,  ioco).  —  MAKn5,  Même  sujet  (eod,  loco,  186A).  —  Goqdwik,  Cir- 
atmscribed  or  suppurative  inflammation  ofthe  Uver  (British  M*!d,  Journ.,  1864).  — 
WoLFKs,  Leberahsctss.  Krguss  durch  die  Bronchitn  (Deutsche  Klinik^  186â).  LSwn, 
Fin  Fait  von  Ltberahscess  [Berlin,  k/in.  Wochens.^  1864).  —  Maike,  De  abseessu 
hepatis.  Berolini,  1865. 

Lavigkhb,  Thèse  de  Paris,  1866.  ^  Fia^qce,  Perforation  eines  Leberabscesses  in 
den  Darm  (Memorabitien^  1866).  —  Duhamel,  Gaz.  hâp.,  1866.  —  Duhcax,  Hepntic 
aUctss  {Dublin  quart.  Joum.  of  Meftic.  Sc.^  1866).  -*  WESTEiMA57f,  De  hepatitùie 
suppuraUva.  Herolini,  1867.  «^De  Ra!(se,  Hépatite  suraigué  terminée  par  suppurât iom 
Gaz.  hdp.,  1867).  —  Phiupson,  Metastatic  abscesses  of  the  Liver  {Britisk  Med, 
Jounu^  1867).  —  Thompson,  Abscess  of  the  Uœr  bursting  into  the  right  piemrml 
eavity  [Britùh  Med.  Jomrn.,  1867).  —  Macit,  Seuf-VorkMed.  Record^  1867.  —  Jic- 
COCD  et  DiECtAFOT,  Abcès  du  foie;  ponctions  multiples  {Gaz.  hôp.^  1867).  —  Pkagock, 
Abscess  of  the  Uter  opening  into  the  right  pleural  cavity,  and  thence  into  the  lumç 
{Med,   Times  and  Gaz.^  1867).  —    Muechiso!!,    Two  cases  of  abscess  of  the  User 
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au  système  porte  ;  Vulcération  dysentérique  est  le  type  du  genre  :  des  molé- 
cules gangreneuses  ou  putrides  pénètrent  dans  les  radicules  des  veines 
mésaraîqucs,  passent  dans  la  veine  poiie,  et  s'arrêtent  dans  les  capillaires 
hépatiques,  où  eUes  produisent  par  contact  une  inflammation  suppurative  ; 
le  pri'cessus  est  en  somme  celui  des  embolies  spécifiques.  Diverses  objections 
ont  été  faites  à  cette  interprétation  :  on  a  invoqué  l'intégrité  des  veines 
(Gambay^  Mûhlig),  l'absence  d'hépatite  dans  le  cours  des  ulcérations  tuber- 
culeuses et  typhoïdes^  la  rai*eté  de  l'abcès  du  foie  dans  la  dysenterie  de  nos 
climats.  Mais  les  veines  embolisées  ne  sont  jamais  altérées  que  dans  les 
points  où  l'embolus  s'aiTête,  la  première  objection  perd  sa  valeur  apparente; 
la  seconde  n*est  pas  plus  puissante  :  si  les  ulcérations  tuberculeuses  et 
typhoïdes  ne  produisent  pas  l'hépatite^  c'est  tout  simplement  qu'elles  ne  sont 
pas  de  même  nature  que  les  ulcérations  issues  du  poison  dysentérique  ; 
malgré  le  fait  commun  d'une  solution  de  continuité  dans  l'intestin^  la  cause 
est  différente  dans  les  deux  cas^  et  il  n'est  pas  surprenant  que  les  effets 
soient  dissemblables.  Enfin^  si  l'abcès  du  foie  est  plus  rare  dans  la  dysen- 
terie de  nos  climats^  c'est  tout  simplement  que  la  maladie  y  présente  rare- 
ment au  même  degré  que  dans  les  pays  chauds  le  caractère  septique  et 
putride.  Ce  qui  est  bien  certain^  en  revanche,  c'est  que,  dans  quelques  cas^ 
la  genèse  par  métastase  est  absolument  inadmissible  pour  la  raison  que  l'hé- 
patite précède  la  dysenterie  (Annesley,  Bristowe,  Frerichs)  ;  il  faut  alors 
admettre  avec  Morehead  que  les  deux  maladies  sont  les  effets  d'une  même 
cause,  le  climat  et  Y  endémie. 

L'ulcération  dysentérique  n'est  pas  la  seule  lésion  qui  puisse  provoquer 
rhépatite  par  métastase  ;  au  même  ordre  de  causes  appartiennent  les  ti/céro^ons 
de  la  vésicule  biliaire,  les  opérations  pratiquées  sur  l'intestin  et  le  rectum,  les 
suppurations  de  la  rate,  enfm  celles  de  l'utérus  et  des  ovaires  en  raison  des 

secondary  to  simple  ulcer  of  tfte  stoniach  (Transnct.  of  the  path.  Soc. y  1867}.  — 
IUmuiez,  Congrès  méd,  internat,  de  Pat*is,  —  Du  traitement  des  abcès  du  foie.  Paris, 

1867.  —  BUECKLI5G,  36  Fàlle  von  Leberabsceas.  Berlin,  1868.  —  Sachs,  Diagnostic 
des  abcès  du  foie  [Gaz,  heUlom,^  1868).  —  Sistach,  Recueil  de  Mém,  de  méd.  milit,, 

1868.  —  BouRDiLLAT,  Abcès  du  foie  dans  le  cours  d'une  dysenterie;  ouverture  dans  le 
péritoine  (Gaz,  hôpit,,  1868).  —  Hayde5,  Dublin  quart,  Journ.^  1868.  —  Kussmaul, 
Berlin,  klin.  Wochens,^  1868.  —  Pardo,  Mouvement  méfiicaly  1868.  —  Van  de5 
CoiRUT,  Presse  méd.  belge,  1868.  —  IjkRiviÈRE,  Éhul.  clin,  des  abcès  du  foie  dans  les 
pays  chauds  {Recueil  de  Mém.  de  méd.  milit. ^  1868).  —  Garnier,  Union  méd.,  1868. 
—  Metei,  Uepatitis  suppurativa  hervorgerufen  durch  Gallensteinbildung ,  GôUingen, 
1868.  —  Drechsler,  St,  Louis  Med.  andSurg.  Journ.,  1869.  —  Da  Venezia,  Giom. 
Venetodisc.  med.,  1869.  —  Corazza,  Hivi^ta  clin,  di  Bologna,  1869.  —  Lto5S, 
Med.  Press  and  Circular^  1869.  —  Prud'homme,  Gaz.  hAp,^  1869,  —  Béiiier,  Gaz. 
hôp,f  1869.  —  Naphets,  Philadelph.  Med,  and  Surg.  Reporter,  1869.  —  Bla5C,  tke 
Lancef,  1869.  —  Pextray,  Thèse  de  Paris,  1869. 
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anastomoses  de  leur  système  veineux  avec  les  veines  hémorrhoïdales.  -— 
Dans  d'autres  cas^  le  processus  est  obscur^  et  la  métastase  problématique^ 
|Nirce  que  la  lésion  génératrice  est  sans  rapports  avec  le  système  porte  :  c'est 
ce  qui  a  lieu  dans  les  abcès  hépatiques,  suite  de  plaies  ou  d'opérations  péri' 
phériquest  dans  ceux  aussi  qui  succèdent  aux  plaies*de  tête.  La  genèse  par 
embolie  peut  à  la  rigueur  être  admise,  mais  elle  n'est  point  prouvée;  Je 
rappelle  que  dans  ces  conditions  l'embolus  doit  traverser  les  capillaires  des 
poumons,  passer  dans  le  cœur  gauche  et  de  là  dans  l'aiière  hépatique  et 
dans  le  foie.  Le  trajet  est  long  et  tortueux,  mais  je  tiens  cette  théorie  pour 
plus  satisfaisante  que  la  sympathie  supposée  par  les  anciens  entre  les  os  de 
la  tète  et  le  foie. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 


Le  point  de  départ  du  travail  inflammatoire  n'est  pas  complètement  cer- 
tain. D'après  Liebermeister,  c'est  le  tissu  ipiterstitiel  ;  d'après  Rokitansky^ 
Frerichs  et  Virchow,  les  cellules  hépatiques  seraient  atteintes  les  premières 
par  une  dêgénération  gramUeusey  albumineuse  ou  graisseuse  :  cette  lésion 
initiale,  qu'a  également  observée  Mac  Namara  dans  le  Bengale,  a  nécessaire- 
ment pour  conséquence  la  destruction  des  cellules,  et  la  formation  tie  lacune^ 
qui  contiennent  les  débris  du  parenchyme.  Ces  lacunes  apparaissent  comme 
des  places  blanches  ou  jaunâtres,  sans  consistance,  et  tout  à  Tentour  le  tissu 
du  foie  est  hyperémié,  turgescent,  et  la  cohésion  en  est  diminuée.  Dès  le 
début,  les  canaUcule$  biliaires  fins  sont  obturés  par  des  coagulations  albumino- 
fibrineuses  (Rokitansky),  et  si  raltëration  est  voisine  de  la  surface,  le  péritoine 
participe  à  l'inflammation.  Le  foie  n'est  jamais  atteint  dans  sa  totalité  ;  il 
présente  un  ou  plusieurs  de  ces  foyers  lacunaires,  et  le  reste  de  l'organe 
est  intact. 

A  ces  lésions  initiales  qu'on  a  bien  rarement  l'occasion  d'observer,  suc- 
cède la  SUPPURATION  ;  elle  se  fait  par  points  isolés  dans  les  foyers  ramollis^ 
souvent  plusieurs  d'entre  eux  se  réunissent  :  ainsi  est  formé  un  abcès  dont 
la  grosseur  varie  depuis  le  volume  d'une  lentille  jusqu'à  celui  d'un  œuf  de 
poule  et  même  au  delà.  Les  grandes  collections  purulentes  résultent  tantôt 
de  la  fusion  de  plusieurs  petits  abcès  (fait  qui  n'est  point  aussi  rare  que  Tout 
avancé  Louis  et  Dutroulau),  tantôt  de  l'extension  de  la  suppuration  de  proche 
en  proche. 

L'abcès  occupe  plus  fréquemment  le  lobe  droit,  ce  qui  tient  simplement, 
ainsi  que  l'a  montré  Rouis,  au  volume  de  cette  partie  de  l'organe  ;  quand  il 
est  récent,  il  est  entouré  pai*  du  tissu  hépatique  ramoUi  et  infiltré,  et  il 
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renferme  un  pus  crémeux,  souvent  colore  en  vert  par  de  la  bile  ;  le  mélange 
de  sang  est  rare  parce  que  les  vaisseaux^  notamment  les  rameaux  de  la 
veine  poiie,  sont  obturés  dès  le  début.  Lorsque  l'abcès  n'aboutit  pas  rapi- 
dement à  la  perforation^  il  est  enkysté  par  une  néo-membrane  conjoncHve 
plus  ou  moins  vascularisée,  et  alors,  après  être  resté  plus  ou  moins  long- 
temps stationnaire,  il  peut  guérir  par  résorption  du  liquide  et  accolement 
cicatriciel  des  parois,  d'où  résulte  une  dépression  centrale  aoec  irradiatUm» 
fibreuses  étoUées;  dans  quelques  cas^  l'adhésion  n'est  pas  complète^  il  reste 
une  cavité  remplie  de  matière  caséeuse  ou  calcifiée.  Cette  évolution  est  très- 
rare  ;  on  sait  aujourd'hui  que  ces  vestiges  de  foyers  anciens  appartiennent 
bien  plus  souvent  à  V hépatite  syphilitiqm  (Dittrich,  Wagner)  qu'à  l'abcès  du 
foie. 

Ce  dernier  tend  le  plus  souvent  à  la  perforation  de  l'organe^  et  toutes  les 
éventualités  possibles  ont  été  observées.  Le  pus  se  fait  jour  à  travers  les  parcis 
abdominales,  s'il  y  a  des  adhérences  péritonéales;  dans  le  cas  contraire^  fl 
est  versé  dans  le  péritoine  :  ce  sont  là  les  cas  les  plus  fréquents.  Dans  d'autres 
circonstances,  il  arrive  dans  la  plèvre^  ou  bien,  en  cas  d'adhérences  pleuro^ 
pulmonaires,  il  se  fraye  une  voie  à  travers  le  poumon  et  est  évacué  par  les 
branches  (vomique  hépatique)  ;  ailleurs  il  passe  dans  Yintestin  (Grossmann)^ 
dans  ï estomac  (Morehead,  Murchison)  ;  ou  bien  il  arrive  dans  le  duodénum 
par  les  voies  biliaires  (Noêldecke,  Frerichs)  ;  enfin  on  l'a  vu  (user  dans  le 
péricarde  (Graves,  Bentley,  Fowler,  Dickmann,  etc.),  dans  le  bassiîiet  du  rein 
droU  (Annesley),  dans  la  veine  porte  (Rokitansky),  et  dans  la  veine  cave  infé^ 
Heure  (Blancard).  —  Quand  le  malade  survit  à  la  perforation,  la  guérijon 
de  l'abcès  peut  encore  avoir  lieu  pai*  rapprochement  des  parois,  et  calcifica* 
tion  du  contenu,  mais  le  fait  est  bien  rare. 

La  terminaison  par  gangrène  est  exceptionnelle,  mais  elle  est  démontrée 
par  les  observations  d'Andrai,  Rokitansky,  Graves,  Budd,  Haspel,  etc.  ;  il  est 
probable  qu'elle  est  amenée  par  Tëtat  général  du  malade  plutôt  que  par 
l'ischémie  phlegmasique,  car  dans  les  faits  de  Budd  et  de  Graves  elle  coïnci- 
dait avec  des  eschares  extérieures. 

Les  abcès  de  la  pyohémie  et  des  plaies  de  tétc  sont  plus  petits,  plus  nom- 
breux que  les  autres  ;  ils  ont  un  siège  plus  superficiel,  et  coïncident  d'ordi- 
naire avec  des  abcès  semblables  dans  d'autres  viscères. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


L'hépatite  qui  précède  l'abcès  présente  des  allures  variées,  qui  permettent 
de  distinguer  trois  formes  cliniques,  savoir  :  Vaiguè,  la  snbaiguè  et  la  cAro- 
nique. 
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FM'Bie  aligne.  —  Cette  fornic  ne  permet  aucune  hésitation  dans  le  dia- 
gnostic, mais  elle  est  rare  dans  nos  climats,  où  elle  ne  survient  guère  qae 
dans  l'hcpatitc  traumalique,  et  dans  celle  qui  est  produite  par  rendafemeot 
d'un  calcul.  Après  un  malaise  généi*al  semblable  à  celui  qui  marque  Vuk^ir 
sion  de  toutes  les  maladies  fébriles,  l'individu  est  pris  de  frissons  qui  se 
répètent  plus  ou  moins  fréquemment  pendant  les  deux  premiers  jours>  et 
d'une  FiÉVHK  intense  qui  peut  procéder  d'abord  par  accès  intermittents,  mais 
qui  ne  tarde  pas  à  prendre  le  type  rémittent,  à  redoublement  vespéral  oa 
nocturne.  En  même  temps  l'hypochondre  droit  devient  doulourenx  ^MMila- 
nément  et  à  la  pression,  et  d'ordinaire  cette  douleur  comprend  deux  sensa- 
tions distinctes,  une  tension  contusive  générale  dans  toute  la  région,  et  une 
douleur  plus  reslreinle  et  plus  vive,  (Ixée  en  un  point  qui  correspond  le  plus 
souvent  au  rebord  costal  inférieur,  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion.  Cette 
douleur  est  lancinante;  elle  est  exaspérée  par  les  mouvements,  par  les 
efforts  de  respiration  qu'elle  enchaine  :  c'est  un  véritable  point  de  côté  hépt^ 
tique,  Conmie  celte  douleur  entrave  l'action  du  diaphragme,  et  que  rinitatioQ 
inflammatoire  agit  par  action  réflexe  sur  les  phréniques  et  les  ner&  vague», 
il  y  a  un  certain  degré  de  dyspnée,  et  une  petite  toux  sèche,  pénible,  qui 
revient  par  accès  (ttissis  hepiUica  de  Galien).  —  Cet  ensemble  de  symplômes 
simule  exactement  le  début  d'une  pleurésie  droite  ;  pour  éviter  l'erreur,  il 
faut  tenir  compte  des  effets  douloureux  de  la  pression  exercée  sur  le  fine,  et 
de  la  tuméfaction  de  l'organe  ;  elle  est  précoce  et  générale  parce  qu  elle 
tient  moins  au  foyer  inflammatoire  lui-même  qu'à  l'hyperémie  étendue  qui 
en  accompagne  le  développe  nient.  Un  peu  plus  tard,  les  résultats  négalils 
de  la  percussion  et  de  l'auscultation  de  la  poitrine  facilitent  l'apprcciatioD, 
vu  qu'une  pleurésie  assez  intense  pour  produire  des  symptômes  aussi  mar- 
qués présente  des  le  second  ou  le  troisième  jour  des  signes  non  douteux 
d'épanchement. 

A  ces  phénomènes  se  joignent  des  vomissements  bilieux  plus  ou  moins 
fréquents  (jui  persistent  rarement  au  delà  des  ti'ois  premiers  jours,  et,  dans 
ceiiains  cas,  un  iciRiu:  à  teinte  plus  ou  moins  foncée,  avec  élimination  de 
pigment  par  l'urine.  C'est  un    ictère  par  résorption  qui  résulte  de  l'obtu- 
ration   des  fins   canalicules  biliaires  au   pourtour  du  foyer,    parfois  d'un 
catarrhe  concomitant  des  voies  biliaires  ;  il   est  loin  d'être   constant;  c'est 
un  symptôme  iMtssihlt'   de  l'hépatite   aiguë,  ce   n'en  est  pas  un  symptôme 
ordimtin:  Lorsiiue  la  jaunisse  est  duc  à  robstruction  des  petits  canalicules, 
elle  est  toujours  moins  marquée  que  lorsqu'elle  provient  d*unc  complication 
catarrhale,  et  il  n'est  pas   rare  qu'elle  disparaisse  dans  une  période  plus 
avancée  de  la  maladie,  quand  les  éléments  sécréteurs  de  la  région  enflam- 
mée sont  détruits  ;  si,  en  eftet,  l'obturation  des  canalicules  est  limitée  à  la 
région  qui  ne  produit  plus  de  bile,   il  n'y   a  plus  de  résorption  possible. 
Dans  les  cas  où  l'ictère  précoce  coïncide  avec  une  fièvre  violente,  on  pour- 
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rail  confondre  rhëpatite  suppuréc  avec  l'hépatite  atrophique  diffuse;  mai», 
dans  la  première^  il  n'y  a  ni  hémorrhagies  nasales  ou  cutanées^  ni  albu- 
minurie, ni  cet  état  ataxo-adynamique  qui  apparaît  de  si  bonne  heure  dans 
l'autre  maladie. 

Les  symptômes  vont  croissant  en  intensité  pendant  huit  à  dix  jours;  puis 
le  patient  est  de  nouveau  pris  de  frissons  répétés,  le  pouls  devient  petit  et 
concentré,  la  peau  est  couverte  de  sueurs  froides  et  collantes^  et  après  deux 
ou  trois  jours  pendant  lesquels  la  situation  a  été  aussi  grave  que  possible, 
une  détente  générale  a  lieu^  la  fièvre  diminue  ou  cesse  :  ce  mieux  trompeur 
révèle  Tachèvement  de  la  suppuration.  —  On  a  dit  que  cette  forme  aiguë 
peut  guérir  avant  d'aboutir  à  l'abcès,  la  chose  est  vraisemblable,  et  rien  de 
plus;  ce  qui  est  bien  certain,  c'est  qu'elle  peul  tuer  avant  la  formation  du 
pus  (Rouis).  —  La  marche  de  la  maladie  n'a  pas  toujours  cette  continuité  ; 
dans  certains  cas,  les  accidents  s'amendent  alors  qu'on  attendait  les  signes 
de  la  suppuration,  une  convalescence  positive,  ou  même  une  guérison  tem- 
poraire a  lieu,  mais  bientôt  une  rechute  ou  une  récidive  survient,  et  cette 
fois  l'abcès  est  produit;  il  peut  même  être  différé  jusqu'à  une  troisième  ou 
une  quatrième  attaque. 

Wmwwmm  mbalgaë.  —  Bien  plus  fréquente  que  la  précédente  aussi  bien 
dans  nos  climats  que  dans  les  pays  chauds,  cette  forme  présente  les  mêmes 
symptômes,  mais  ils  sont  atténués  quant  à  leur  intensité  et  quant  à  la 
rapidité  de  leur  marche.  L'invasion  est  inaperçue  parce  qu'elle  est  gra- 
duelle ;  la  ûèvre^  plus  modérée,  est  souvent  intermittente  ;  les  phénomènes 
réflexes,  pariiculièrement  le  vomissement,  sont  moins  accusés;  Tictère 
manque  généralement,  mais  le  point  de  côté  hépatique,  la  tuméfaction  de 
l'organe  existent  comme  tantôt,  et  préviennent  l'erreur  qui  consisterait 
à  admettre  de  simples  désordres  gastro-intestinaux.  La  marche  est  plus  lente, 
ce  n'est  qu'au  bout  de  plusieurs  semaines  que  l'abcès  est  formé  ;  mais,  au 
moment  où  la  suppuration  commence,  on  retrouve  les  petits  frissons,  et 
l'état  général  grave  qui  caractérisent  cette  période  dans  la  forme  précé- 
dente. 

ForBM  clironlqae.  —  Cette  forme  est  insidieuse,  et  l'analyse  des  obser- 
vations montre  qu'elle  présente  plusieurs  variétés  cliniques.  —  Dans  un  pre- 
mier groupe  de  cas,  la  situation  est  encore  assez  nette  pour  que  le  diagnostic 
soit  possible  avant  le  moment  de  la  suppuration  :  les  symptômes  sont  peu 
accusés  et  traînent  en  longueur,  mais  enfîn  il  y  a  de  la  douleur  ;  le  foie  est 
augmenté  de  volume,  et  le  malade  est  tourmenté  par  des  troubles  diges- 
tifs, dyspepsie,  vomissements,  diarrhée,  constipation,  qui  vont  croissant 
pendant  des  mois  sans  cause  appréciable,  et  unissent  par  amener  un  véri- 
table état  de  marasme.  Dans  ces  conditions  surviennent  un  peu  plus  tôt, 
un  peu  plus  tard,  les  signes  révélateurs  de  la  formation  du  pus.  —  Dans  um 
second  groupe  de  cas,  le  patient  n'éprouve  aucun  autre  symptôme  que  des 
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accès  de  fièvre  intermittente  à  périodicité  régulière  ou  iiTégulière,  dont 
le  type  est  ordinairement  quotidien  ;  mais  l'erreur  de  diagnostic^  si 
elle  est  commise,  est  bientôt  révélée  par  l'inefficacité  du  sulfate  de  qui- 
nine. —  Dans  un  troisième  groupe  de  faits,  les  symptômes  sont  nuls  jus- 
qu'au moment  où  les  frissons  répétés,  la  Gèvre  rémittente,  la  pro- 
stration, révèlent  la  suppuration.  L'hépatite  préalable  est  latente  comme 
dans  le  gi*oupe  précédent.  —  Enfin  la  suppuration  peut  elle-même  être 
latente ,  de  là  une  dernière  série  de  cas  les  plus  insidieux  de  tous ,  dans 
lesquels,  en  l'absence  de  tout  symptôme,  l'abcès  n'est  reconnu  que  lors- 
qu'il forme  tumeur,  ou  pis  encore  à  l'autopsie  (faits  de  Haspel,  Mallet, 
Budd). 

Mheém,  —  Lorsque  l'abcès  est  petit,  peu  importe  d'ailleurs  qu'il  soit 
unique  ou  multiple,  il  ne  produit  aucun  changement  dans  l'état  antérieur 
du  foie,   tel  qu'il  peut  être  apprécié  par  la  percussion  et  la  palpation;  il  en 
est  de  même  de  l'abcès  de  grosseur  moyenne  qui  occupe  la  partie  centrale 
du  lobe  droit.  Mais  lorsque  la  collection  est  volumhicuse,  ou  lorsque,  de 
dimensions  médiocres,   elle  siège  dans  le  lobe  gauche^  elle  se  détache 
comme  tumeur  sur  la  région  hypochondriaque  ;  souvent  appréciable  à  simple 
vue  en  raison  de  la  déformation  qu'elle  produit,  et  de  la  projection  excen- 
trique [des  côtes  inférieures,  cette  tumeur  est  en  outre  saisissable  par  la 
palpation  lorsqu'elle  occupe  la  poiiion  du  foie  qui  déborde  les  côtes  ou  la 
ligne  médiane,  ou  bien  la  face  inférieure  en  avant  du  bile,  ou  bieD  enfin 
la  région  externe  du  lobe  droit  ;  dans  ce  cas  l'abcès,  faisant  effort  contre  les 
côtes,  produit  au  niveau  de  leur  courbure  une  saillie  limitée,  avec  élargisse- 
ment notable  des  espaces  intercostaux.  L'abcès  de  la  face  concave  amène 
rarement  l'abaissement  du  foie;  il  se  développe  atuc  dèi)€its de ia cavité tkora- 
dque,  refoule  le  poumon  droit,  et  donne  lieu  à  de  la  gêne  respiratoire  et 
à  une  matité  à  ligne   supérieure   convexe  par  en    hiut;   au  niveau   de 
cette   matité   le   bruit    respiratoire  est    nul ,   les  vibrations  vocales  sont 
absentes,   et  n'étaient    les   commémoratifs  et  les  symptômes  hépatiques 
actuels,  on  pourrait  fort  bien  admettre  un  épanchement  pleural  chronique. 
—  Quand  l'abcès  est  accessible  à  la  palpation,  il  fournit  souvent,  mats  non 
toiiÛ^urs,  le  phénomène  de  la  fluctuation  .  Le  diagnostic  de  l'abcès  et  des 
autres  tumeurs  fluctuantes  ou  non,  est  basé  >ur  les  phénomènes  inflamma- 
toires et  fébriles  qui  ont  précédé  l'apparition  de  la  tumeur;  mais  dans  les 
cas  à  symptômes  initiaux  nuls,  ce  diagnostic  ne  peut  être  donné  que  par  la 
ponction  exploratrice.  —  L'abcès  volumineux  produit  souvent  I'ictêre  par 
compression  des  canaux  biliaires,  et  celui  qui,   voisin  du  bile,  atteint  la 
Telne  porte  ou  ses  branches  de  division,  donne  lieu  à  de  1*as*.ite  avec  tuM*^^ 
fmikm  de  la  raie.  Il  en  est  de  même  de  toutes  les  tumeurs  qui  occupent 
celte  région  ;  c'est  là  une  question  de  siège,  et  non  une  question  de  nature. 
Cette  remarque  est  également  applicable  aux  douleurs  lombaires  avec  irra- 
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diations  dans  le  membre  inférieur  droite  symptôme  signalé  par  Malcolmson 
et  0*Brien  dans  l'abcès  du  bord  postérieur  du  foie. 

L'amélioration  qui  marque  l'achèyemcnt  de  la  suppuration  persiste  asses 
longtemps  lorsque  Tabcès  est  petit  et  unique  ;  dans  le  cas  contraire,  la 
fièvre  continue,  le  malade  maigrit,  une  diarrhée  colliquative  survient,  et  il 
succombe  en  quelques  semaines  à  Thecticité  et  au  marasme  {phthitis 
hepaHca).  —  Plus  souvent  Tabcès  s'ouvre  par  une  des  voies  qui  ont  été  pré-» 
cédfenmient  indiquées  ;  la  perforation  pariétale  avec  adhérences  péritonéales 
préalables  est  précédée  d'une  infiltration  œdémateuse  des  téguments  et 
d'une  fluctuation  superficielle  ;  s'il  n'y  a  pas  d'adhérences,  une  périUmUe 
suraiguê  succède  à  l'épanchement  du  pus. —  L'élimination  par  le  diaphragme 
donne  lien,  suivant  les  cas,  à  une  pleurésie  aiguè,  à  une  vomiq^ie  avec  pnevano» 
thorax j  à  une  vomique  sans  pneumothorax;  le  rejet  soudain  de  matières 
purulentes  brunes,  d'odeur  ammoniacale,  est  le  signe  distinctif  de  cette 
vomique  jécorale.  —  Des  vomissements  de  même  nature,  une  diarrhée 
purulente,  annoncent  l'ouverture  dans  V estomac  ou  dans  Viniestin.  Les  autres 
variétés  de  perforation  sont  bien  plus  rares,  elles  tuent  rapidement. 

Après  l'ouverture  par  la  paroi  abdominale,  ou  même  par  les  bronches^ 
l'estomac  ou  Tintestin,  la  situation  du  malade  est  pour  quelque  temps 
meilleure,  mais  la  guérison  définitive,  déjà  rare  pour  la  perforation  directe 
an  dehors,  est  tout  à  fait  exceptionnelle  pour  les  autres  modes  ;  cependant 
les  faits  de  Grossmann  et  de  Budd  en  établissent  la  possibilité.  Bien  souvent^ 
alors  même  que  l'abcès  est  convenablement  vidé  à  travei*s  les  téguments, 
la  suppuration  continue,  ou  bien  une  nouvelle  collection  se  forme  dans  le 
voisinage  de  la  première  (Delord),  et  le  patient  est  tué  par  la  fièvre  hbo 
nouE.  —  Quand  l'abcès  est  petit,  il  peut  guérir  sans  perforation  par  résorp- 
tion et  caséification  du  contenu  ;  le  fait  est  rare  et  difficilement  appréciable 
sur  le  vivant. 

Les  abcès  liés  à  la  pYonÉMiE  ne  peuvent  être  reconnus  avec  certitude  au 
milieu  de  l'état  général  grave  des  malades  ;  les  symptômes  locaux  man- 
quent ou  ne  sont  pas  perçus  par  le  patient;  l'ictère  peut  être  produit  du 
fait  de  l'infection  purulente,  quand  bien  même  le  foie  n'est  pas  atteint  : 
tout  critérium  fait  défaut.  Cette  impuissance  du  diagnostic  local  est  de 
nulle  importance,  vu  que  l'abcès  pyohcmique  du  foie  n'est  justiciable 
d'aucun  traitement. 


TRAITEMENT. 


Dans  la  forme  aiguë  seulement,  il  convient  de  recourir  aux  applications 
de  glace  sur  la  région  du  foie,  aux  sangsues  à  l'anus  et  aux  purgatifs  répé- 
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tes,  notamment  au  calomel.  Cette  médication  est  surtout  indiquée  lorsque 
Torigine  de  l'hépatite  est  traumatique  ou  calculeuse  ;  si  eUe  est  liée  à  la 
dysenterie,  les  chances  de  succès  sont  inûniment  moindres,  et,  pour  peu 
que  le  malade  soit  débilité,  il  faut  laisser  de  côté  les  émissions  sanguines. 
—  Dans  les  autres  formes,  ou  aura  recours  aux  laxatifs,  aux  vésicatoires 
répétés,  et,  en  vue  du  travail  de  suppuration,  on  instituera  de  bonne  heure 
la  médication  tonique.  Dans  le  Lut  d'empêcher  la  formation  de  l'abcès,  on 
a  souvent  donné  le  calomel  à  doses  fractionnées,  mais  son  efficacité  n'est 
rien  moins  que  démontrée  ;  dans  les  formes  chroniques  d'emblée  qui  ont 
des  symptômes  assez  accusés  pour  permettre  le  diagnostic,  on  peut  admi- 
nistrer l'iodure  de  potassium  à  hautes  doses  et  les  eaux  alcalines.  Mais  dans 
tous  les  cas  l'indication  fondamentale  est  de  soutenir  les  forces  par  le  vin, 
le  fer  et  le  quinquina,  auquel  on  peut  substituer  le  sulfate  de  quinine  lors- 
qu'il y  a  des  accès  intermittents. 

L'abcès,  une  fois  reconnu,  doit  être  ouveit  ;  s'il  tend  de  lui-même  vers  la 
•paroi,  et  qu'il  n'y  ail  pas  d'indication  urgente,  0  convient  d'attendre  la 
fluctuation  superficielle,  signe  ceilain  d'adhérences  ;  dans  le  cas  contraire, 
et  pour  prévenir  l'élimination  ultérieure  du  pus  par  les  voies  dangereuses, 
il  faut  intervenir  dès  qu'on  est  certain  du  diagnostic.  On  conseiUe  générale- 
ment d'agir  avec  les  caustiques  pour  déterminer,  avant  l'évacuation,  des 
adhérences  entre  le  foie  et  la  paroi  abdominale.  11  est  sage  d'obéir  à  ce 
précepte  lorsque  la  fluctuation  est  épigastrique  ou  sous-costale  ;  mais  quand 
elle  est  intercostale,  on  peut  agir  d'emblée  par  la  ponction,  que  l'on  peut 
faire  suivre  de  l'introduction  d'un  tube  à  drainage  pour  assurer  l'écoule- 
ment du  liquide  reproduit  :  les  travaux  de  Ramirez  ont  démontré  l'inno- 
cuité de  ce  procédé.  Pour  la  ponction  avec  les  trocarts  capillaires,  je  puis 
igouter  mon  témoignage  à  celui  de  cet  éminent  confrère;  je  l'ai  pratiquée 
jusqu'à  dix  fois  sur  un  même  malade  sans  que  le  péritoine  en  ait  le  moins 
du  monde  souffert.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  l'aspirateur  sous-cutané  de 
Dieulafoy  peut  rendre  de  grands  services.  —  Si  l'on  a  ouvert  Tabcès  large- 
ment, et  que  la  suppuration  continue,  il  est  indiqué  de  faire  des  injections 
iodées  ou  alcooliques,  afin  de  prévenir  la  stagnation  et  la  décomposition 
du  pus,  et  d'en  restreindre  la  production  par  l'action  modificatrice  de  ces 
liquides  sur  la  cavité  pyogéniquc. 

La  guérison  est  rarement  obtenue,  même  dans  les  cas  où  l'opération  ne 
produit  aucun  accident  ;  la  pluralité  des  abcès  est  la  cause  la  plus  fréquente 
de  l'insuccès.  In  relevé  de  Waring  donne  quinze  guérisons  complètes  sur 
quatre-vingt-une  opérations. 
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CHAPITRE  III. 

HÉPATITE  PARENCHYMATËUSE.  —  ATROPHIE 

JAUNE  AieUË. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Cette  maladie  porte  encore  le  nom  à*hépatit€  diffuse  aiguë,  et  d'un  point 
de  vue  symptomatique  elle  a  été  appelée  ictère  grave,  malin  (Ozanam),  ictère 
typhoïde  (Lebert),  ictère  hémorrhaqique  (Monneret)  (1). 

(1)  GaiFFUi,  Médical  Problème  {Dublin  Journ,  of  med,andchem.  Se,,  183â).  — 
Auioir»  Edinb.  Med,  and  Surg,  Journ. ^  1835.  —  Brigbt,  Guy*s  hosp.  Reports^  toI.  I. 

—  HoiACUE,  Die  gallige  Dyscrasie  mit  acuter  gelber  Atrophie  der  Leber.  Wien^ 
I8â3.  —  RoKiTANSKT,  loc,  ctï.  ^  Hàndfibld  Jonis,  London  Med.  Gaz  ,  18â7.  -— 
GiATis,  loc,  cit.  —  OtANAM,  De  la  forme  grave  de  tictère  essentiel,  thèsa  de  Paris, 
18â9.  —  WiMHACW,  Bericht  von  der  Klinik  von  Oppoher  (Prager  Vierteffahry  XIX- 
XXII). 

BAamon,  Bericht  von  der  Klinik  von  Oppolxer  {Wiener  med.    Wochens,,  185S). 

—  Verhand/.  der  physik,  med.  Gesells.  in  Wûrxburg,  YilU  ~  Henle  und  Pfeufir^t 
Zeitê.,  1853.  —  Bcdd,  Diseases  of  the  Liver.  L.ondoD,  1845-1852-1857.  —  Wn- 
TBEiMBn,  Fragmente  zur  Lehre  vom  Icterus.  Mûnchea,  1854.  —  Vo5  Ddsch^  Zur 
Pathogenese  des  Icterus  und  der  acuten  geiben  Atrophie  der  Leber.  Heidelberg,  1854. 

—  L.EBnT,  Ueber  Icterus  typhoides  {Virchow's  Archiv,  1854).  —  Buhl,  Zeits.  fur 
ration,  Med.^  1854.  ^  SpXth,  Wiener  med.  Wochens, y  1854.  —  Fberichs^  Lettre 
à  Oppolier,  1855.  —  Spenclei,  Virchow*s  Archiv^  1855.  —  Pleischl,  Wiener  med. 
Wochens. f  1855.  —  Fôrster,  Virchow's  Archiv^  XII,  1856.  —  Guckblberger,  Wûr^ 
iemb.  Correspondenzb/attf  1856.  —  Robi5,  Gaz.  méd.  Paris,  1857.  —  Wu^derlich 
Handb.  der  Pathologie  und  Thérapie,  Stuttgart,  1856. 

Fbbbichb,  Klinik  der  Leberkrankheiten .  Brcslau,  1858,  2^«  Auflage,  1861.  ^  Mon- 
5EBBT^  Sur  V ictère  grave  [le  Progrès^  1859).  —  Gexoiville,  De  f ictère  grave  essen^ 
tiel,  thèse  de  Paris,  1859.  —  LOwenbubc,   De  acuta  hepatis  atrophia,  Berolioi,  1859. 

—  KuHR,  De  atrophia  hepatis  acuta.  Vratislaviae,  1859.  —  Lebebt,  Handbuch  der 
praktischen  Médian.  TQbingco,  1860,  1863.  —  WrxDBBLicu,  Beobachtungen  ûber 
Icterus  gravis  {Arch.  der  Heilk., iS60).  —  Blachez,  Thèsede  Paris,  1860.  ^  Schulzb, 
Klinischer  Beiirag  zur  Lehre  von  der  acuten  (geiben)  Atrophie  der  Leber.  Erlaugen, 
!  860.  —  ScHMiTZLEB^  BcricM  der  Klinik  von  Oppolzer  { Wiener  Spitafs  Zeitung,  1860). 

—  EsTBADA,  Thèse  de  Pari»,  1861.  —  Goncato,  Atrofia  gialla  acuta  delfegato  (Annaii 
unie,  di  med,,  1861).  —  Skoda^    Ueber  Icterus  (Wiener  med,  Wochens.,  1861).   — 
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L'atrophie  générale  du  foie,  qui  est  raboutissant  de  ce  processus  patho- 
logique^ a  été  diyersement  interprétée.  Hcnoch  a  attribué  la  destruction 
des  cellules  hépatiques  à  une  hypersécrétion  de  la  bile  ou  polycholie, 
qui  produirait  d'abord  la  stase  biliaire^  puis  la  compression  des  vaisseaux 
sanguins  et  l'atrophie.  ^  Sans  attacher  autant  d'importance  à  la  polycholie, 
▼on  Dusch  a  invoqué  également  la  stase  biliaire  et  ses  suites,  mais  fl  lui 
assigne  pour  cause  la  paralysie  des  canaux  biliaires  et  des  vaisseaux  lym- 
phatiques. Or^  la  polycholie  n'existe  certainement  pas^  puisque  dès  le  début 
de  la  maladie  les  sécrétions  intestinales  sont  pauvres  en  bile,  et,  d'un  autre 
dké,  il  n'est  pas  prouvé  qu'il  existe  une  paralysie  des  canaux  biliaires,  et 
encore  moins  prouvé  que  cette  paralysie  puisse  entraver  le  cours  de  la 
bile,  au  point  d'en  produire  la  stagnation.  Frerichs,  Reichert  et  Valentiner^ 
qui  ont  expérimenté  les  effets  de  l'extirpation  du  plexus  coeliaque  (à  U 
manière  de  Ludwig),  et  de  la  section  de  la  moelle  au-dessus  et  au-dessous 
du  plexus  cervical  (à  la  manière  de  Bernard),  n'ont  jamais  observé  de  stase 
biliaire  consécutive.  —  Plus  anciennement  Rokistansky  a  attribué  l'atrophie 
à  la  colliquation  biliaire  des  cellules;  selon  lui,  des  éléments  biliaires 
surabondants  sont  formés  dans  le  système  porte,  et,  arrivant  avec  le  sang 
dans  le  foie,  ils  en  surchargent  l'appareil  vasculaire  ;  de; là  le  collapsus, 
la  colliquation  des  éléments  sécréteurs.  Cette  explication  a  contre  elle  im 
fait  physiologique  positif,  qui  est  le  suivant  :  les  éléments  de  la  bile,  en 
particulier  les  acides  copules  (glyco-  et  taurocholique)  qui  la  spécifient, 
ne  sont  pas  préformés  dans  le  sang,  ils  naissent  dans  le  foie  par  l'activité 
propre  de  l'organe.  —  Budd,  envisageant  l'atrophie  comme  l'expression 
d'une  maladie  générale  infectieuse,  a  invoqué  un  poison  morbide  agissant 

FiiTSCH,  Epidémie  iC ictère  compliqué  de  purpura  observée  à  Civita'-'Vecchia,  thèse  de 
Strasbourg^  1862.  —  Harlet,  On  Jaundice  (the  Lancet^  1862).  ^  Monneikt,  At^h. 
gin,  deméd,,  1862.  — Boupt,  De  la  fièvre  ictéro-hémorrhagique,  thèse  de  Montpel- 
Uer,  1862. 

Demme,  Zur  Anatomie  und  Symptomatologie  des  perniciôsen  Icterus  {Schweiz.  Zeits, 
fur  Heilk.f  1863.  —  WufrDEBLiCH,  Zur  inioxicationsartigen  Form  des  perniciôsen 
Icterus  {Archiv  der  Heilk.,  1863).  —  Harley,  Jaundice;  Us  Pathoiogy  and  Treatment, 
London,  1863.  —  Ma5x,  Ein  Fait  von  acuter  Leàeratrophie  {Annalen  der  Charité, 
1863).  ^>  Baidixbt,  De  tictère  épidémique  chez  les  femmes  enceintes  (Bulletin  de 
rAcad.  de  méd.^  1864).  —  Oppolzek,  SpitaCs  Zeit.,  1864.  —  A.  Fmrr,  Expéri- 
mental Researches  on  a  new  excretory  fUnction  ofthe  Uver  (American  Joum.  of  med, 
Sc.f  1863).  —  RiESS,  Annalen  der  Charité,  1865.  ^  Graingii  Stkwait,  On  arule 
yeliov  Atrophy  ofthe  Uver  {Dublin  Med.  Jounu^  1865).  —  Klob,  Zur  path.  Anatomie 
der  ïjeber  {Wiener  med,  Wocltens,^  1865).  —  Mubchisok,  Clinical Lectures  on  diseases 
of  the  Uver  (the  Uincet,  1867.  —  Vallix,  Contribution  à  Fanât,  path.  de  tictère 
grave,  (Gaz,  hebdom.^  1867.  —  Joum.  de  méd.  de  Bruxelles^  1867).  —  Kxknedt» 
MalforwMtion  and  disease  of  the  Uver  (Dublin  quart.  Journal,  1867).  —  A?fi»iw 
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plus  particulièrement  sur  le   foie  ;  ce  qui  n'est  en  somme  qu'une  pure 
hypothèse. 

A  ces  théories  peu  (ondées  Bright  a  substitué  une  doctrine  de  fait  qui  a 
été  Térifiée  et  complétée  par  les  recherches  anatomiques  d'Engel,   Wedl, 
Bambcrger,  Frerichs,   Lebert  et  d'autres  encore  :  Vatrophie  est  le  insultât 
éttme  inflammation  diffuse  à  marche  rapide.  Cette  inflammation  a  tous  les 
caractères  de  V  inflammation  parenchymateuse,  c'est-à-dire  que  F  exsudât  a  lieu 
dans  l'intérieur  des  cellules,  ^lesquelles,  distendues  et  étouffées^  perdent 
leur  aptitude  fonctionnelle  et  leur  Titalité.  Cependant  les  observations  de 
Frerichs  ont  établi  que  l'exsudat  n'est  pas  exclusiTcmcnt  parenchymateux  ; 
il  coïncide  avec  un  exsudât  interstitiel  qui  occupe  la  périphérie  des  lobules, 
et  comprime  les  origines  des  canalicules  biliaires  ;  de  là  un  ictère  précoce 
par  insuffisance  de  l'excrétion  et  résorption  du  produit  sécrété.  L'atropbic 
des  ceUulcs  a  nécessairement  pour  effet  la  suppression  de  la  fonction  ;   cet 
arrêt  de  la  fonction  du  foie,  qu'on  désigne,  par  abréviation,  sous  le  nom 
d'adMlle,  fait  tout  le  danger  de  la  maladie,  et  rend  compte  du  contraste 
symptomatique  qui  existe  entre  la  première  et  la  seconde  phase  du  processus. 
Tant  que  l'inflammation  initiale   est  seule  'en  cause,  tant  que  l'atrophie  . 
manque,  l'état  du  malade  est  sans  gravité  apparente,  rien  ne  fait  pressentir 
le  péril  prochain  ;  vienne  la  période  d'atrophie,  et  l'on  voit  éclater  avec  une 
incroyable  violence  les  accidents  toxémiques  et  nerveux  qui  ont  valu  à  la 
maladie  le  nom  significatif  d'ictère  malin. 

L'hépatite  diffuse  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez 
l'homme;  Tage  de  vingt  à  trente  ans,  Tétat  de  grossesse,  sont  des  causes 
prédisposantes  d'une  grande  puissance.  L'analyse  des  observations  permet 

Acute  Atrophy  of  the  Liver  [Transaci.  of  the  Path,  Soc.,  1867).  —  Frakxtzel,  Zwei 
Fâlie  von  aeuter  gelber  Leberatrophie  mit  sogenannten  cholâmischen  Anfâlien  ;  aus 
der  KHnik  von  Traube  (Berlin,  klin.  Wochens,^  1867).  —  Davidsojc,  Monats,  fur 
Geburtskunde,  1867.  —  Wood,  Case  of  Leucinosis  {American  Joum,,  1867).  — 
PiorsT,  Du  genre  morbide  ictère  grave ^  tlièse  de  Paris,  1867.  —  Gatda,  Sur  l'ictér^ 
grave,  thèse  de  Strasbourg,  1867.  —  Skoda,  Ueber  Entstehung  des  Icterus  (Allg. 
Wiener  med,  Zeit  ,  1868).  —  Homaxs,  Acufe  Atrophy  ofthe  Liver  {AmericJourn,  of 
Med,^  Sc.^  1868).  —  Wilson,  Edinb.  Med.  Journ.,  1868.  —  Neuschlib,  Wûrtemb. 
Correspondenzblatt,  1868.  —  Ro8CXSTK15^  Berlin,  klin,  Wochens,,  1868.  —  Faggi, 
Transact,  of  the  Path,  Soc,  1868.  —  Tretjtlkr,  Med.  Times  and  Gaz,,  1868.  — > 
Walobtik,  Bacieriencolonieen  mit  Pseudomelanose  in  der  Leber.  Acute  Atrophié 
{Arch,  /.  patlu  Anat,y  1868).  —  Valb^ta,  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss  der  acuten 
Leberatrophie  ifiester.  med,  Jahrb.^  1869).  —  Jamiison,  Edinb,  med,  Journ,,  1860. 
^  Paulicki,  Berlin,  klin,  Wochens.,  1869.  —  A5stii,  the  Lancet^  1869.  —  Aro5, 
De  rictère  grave  de  cause  alcoolique  (Gaz,  hebdom.,  1869).  —  LucHTiNSTEUf,  Ein 
Fall  von  aruter  Leberatrophie  mit  Ausgang  in  Genesung  {Zeits.  fur  ration.  Med,, 
1869). 
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d'admettre  comme  causes  dëtcrminantes  les  excès  vénériens,  les  habitudes 
alcooliques,  les  mauvaises  conditions  de  vie  engendrées  par  la  débauche  ou  la 
misère  (Frerichs,  Budd^  Wilks)  ;  les  émotions  morales  pénibles  (Budd»  Wilks)  ; 
un  typhm  antérieur  (Frericbs^  Buhl)  ;  enfin  ceitaines  conditions,  prol>able- 
ment  miasmatiques,  à  foyer  limité,  en  vertu  desquelles  tout  un  groupe  d'in- 
dividus est  au  même  moment  affecté  delà  maladie.  Cette  notion  étiologique 
ne  doit  ôtre  acceptée  qu'avec  réserve  ;  il  n'est  pas  parfaitement  certain  que 
les  malades  collectivement  atteints  dans  ces  petites  épidémies  n'aient  pas  été 
soumis  aux  conditions  hygiéniques  mauvaises,  qui  sont  en  somme  les  causes 
les  plus  positives  de  l'atrophie  jaune  aiguë.  —  Il  importe  de  noter  qu'une 
lésion  atrophique  également  aiguë  est  produite  par  l'action  directe  de  cer- 
tains POISONS  sur  les  éléments  du  foie,  notamment  par  le  phosphore,  Yanenit 
et  ïantimoine. 

Chez  les  sujets  débilités,  surmenés  ou  alcoolisés,  chei  les  femmes  gravides 
l'hépatite  parenchymateuse  peut  être  provoquée  comme  affection  sbomi- 
DAiRE  par  certaines  maladies  aiguës  qui,  dans  les  conditions  ordinaires,  ne 
produisent  qu'une  congestion  passagère  du  foie  :  la  pneumonie^  la  tubercuhse 
miUaire,  les  typhus,  doivent  être  particulièrement  signalés. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  FOIE,  d'une  coloration  jaune  uniforme,  plus  ou  moins  prononcée, 
est  diminué  de   volume  ;  cette  diminution,  très- variable  dans  son  degré, 
peut  atteindre  les  deux  tiers  de  la  grosseur  normale.  L'atrophie  est  surtout 
marquée  dans   le  sens  de  l'épaisseur,  de  sorte  que  l'organe  est  comme 
aplati  ;  le  revêtement  péritonéal  est  trouble  et  ridé  ;  le  tissu  est  mou, 
sans  cohésion,  le  doigt  y  pénètre  facilement.  Dans  les  points  où  la  lésion 
est  le  moins  avancée,  ordinairement  dans  le  bord  postérieur  du  lobe  droit, 
on  retrouve  les  traces  de  l'hyperémie  initiale,  et  entre  les  lobules  conges- 
tionnés on  observe  au  microscope  une  substance  d'un  gris  jaunâtre  qui  tend 
à  les  séparer,  c'est  Yexsudat  interstitiel  de  Frerichs.  Les  cellules  hépatiques 
sont  encore  reconnaissables,  mais  elles  sont  remplies  d'une  substance  albu- 
mino-graisseuse  et  de  pigment  {exsudât  parenchymateux).  Là  où  le  processus 
atrophique  est  achevé  (lobe  gauche),  le  tissu  est  plutôt  exsangue,  l'hyperémie 
initiale  a  disparu  ;  il  en  est  de  même,  en  grande  partie,  de  la  substance 
grise  interposée  entre  les  lobules,  qui  ne  présentent  plus  aucune  Hgne  de 
démarcation;  à  leur  périphérie  on  ne  trouve  que  des  gouttelettes  graisseuses 
d'un  bleu  grisâtre,  et  à  la  place  des  cellules  hépatiques  qui  ne  sont  |^us 
reconnaissables,  on  ne  voit  qu'un  détritus  granuleux  brunâtre,  de  la  graisse» 
des  particules  de  matières  colorantes,  et  des  éléments  analogues  aux  noymnx 
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desceUules,  souyent  mélangés  ayec  des  aiguilles  de  tyrosine  et  des  globules 
de  leudne  (Frerichs).  —  Les  injecHom  tentées  par  l'artère  hépatique  et  par 
la  veine  porte  ne  pénètrent  pas  dans  la  veine  lobulaire  centrale  ;  la  matière 
s'épanche^  et  Frerichs  attribue  cette  rupture  du  système  capillaire  à  la  des- 
truction de  la  substance  glandulaire  qui  en  soutient  les  parois  délicates.  — 
La  véikule  est  ordinairement  vide,  ainsi  que  les  grands  canaux  biliaires,  dont 
la  perméabilité  est  complète. 

La  BATE  est  presque  toujours  augmentée  de  volume^  et  dans  quelques  cas 
les  ganglions  mésenténques  ont  été  tuméfiés.  —  Le  péritoine,  la  muqueuse 
gasinhintestinale,  la  peau,  présentent  la  plupart  du  temps  des  taches  ecchtmo- 
TiQCBs^  indices  de  la  dissolution  des  globules  rouges  résultant  de  Tacholie. — 
Les  REINS  sont  presque  toujours  altérés^  surtout  chez  les  femmes  gravides 
(Frerichs^  Spath)  ;  non-seulement  on  y  trouve  le  dépôt  pigmentaire  épithé- 
lial  produit  en  toute  condition  par  l'élimination  d'une  urine  ictérique,  mais 
les  cellules  épithéliales  glandulaires  sont  le  siège  d'une  infiltration  gra- 
nuleuse, et  souvent  elles  présentent  la  dégénération  graisseuse  ;  l'organe 
dans  son  ensemble  est  mou  et  sans  consistance. — Le  œur  est  souventatteint 
de  stéatose  ;  cette  lésion  parait  constante  dans  l'atrophie  toxique,  et  dans 
celle  qui  se  développe  secondairement  sous  l'influence  d'une  autre  maladie 
aiguë. 

L'urine  et  le  sang,  dont  les  altérations  ont  été  précisées  par  les  remar- 
quables travaux  de  Frerichs,  démontrent  avec  une  précision  mathématique 
la  perturbation  du  processus  nutritif.  L'urine  renferme  du  pigment  biliaire, 
souvent  de  l'albumine  ;  mais  l'urée  diminue,  elle  peut  disparaître,  et  elle 
est  remplacée  par  une  proportion  considérable  de  leudne  et  de  tyrosine  : 
ces  produits  étrangers  à  la  composition  physiologique  du  liquide  provien- 
nent de  la  décomposition  anormale  des  matières  albuminoïdes,  dont  l'évo- 
lution régulière  n'est  plus  possible  en  raison  de  la  suppression  de  la  fonction 
du  foie;  avec  ces  produits  l'urine  renferme  des  matières  extractives,  et  les 
phosphates  terreux  y  sont  diminués.  Le  sang  est  riche  en  urée,  mais 
Taltération  principale  consiste  dans  la  présence  de  la  leucine  en  quantité 
considérable. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Le  début,  je  l'ai  dit,  est  des  plus  insidieux  ;  trois,  cinq,  dix  jours,  et  plu» 
encore,  s'écoulent,  sans  qu'aucun  phénomène  révèle  le  danger  prochain. 
En  somme,  dans  la  généralité  des  cas,  le  tableau  clinique  est  celui  d'un 
CATARRHE  GASTRo-DuooÉNAL.  Lc  malade  pcrd  l'appéiit  ;  il  a  des  nausées  ou  des 
vomissements,  une  céphalalgie  intense,  un  peu  de  sensibilité  dans  l'hypo* 
chondre,  une  fièvre  médiocre  ou  nulle  ;  à  ces  symptômes  s'ajoute  tôt  ou  tard. 
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quelquefois  après  plus  de  quinze  jours,  un  icrâaft  qui»  léger  d'abord,  se 
prononce  de  plus  en  plus.  —  L'ictère  consenre  les  caractères  de  l'ictère  le 
plus  bénin  pendant  un  temps  qu'il  est  impossible  de  préciser  ;  les  ob8e^ 
valions  montrent  à  cet  égard  les  plus  grandes  différences  ;  Tintervalle  qui 
s'écoule  entre  le  développement  de  l'ictère  et  l'apparition  des  symptônnes 
graves  varie  de  quelques  heures  à  deux  septénaires.  Durant  cette  phase 
ictérique  simple,  les  phénomènes  de  gastricité  existent  seuls;  le  pools  est 
ralenti  du  fait  de  l'ictère,  si  la  maladie  est  restée  apyrétique»  et,  s'il  y  a  de  li 
fièvre,  la  fréquence  est  à  peine  marquée,  parce  que  l'accélératîoii  fébrile 
est  plus  ou  moins  compensée  par  l'action  retardatrice  des  éléments  biliaires 
sur  le  système  nerveux  cardiaque.  Mais  lorsqu'il  n'y  a  plus  qu'un  ou  deox 
jours  avant  la  production  des  symptômes  graves,  la  toipératurb  commence 
à  s'élever,  quel  que  soit  l'état  du  pouls  :  ce  fait  que  j'ai  observé  deux  Ans  et 
qui  n'a  pas  été  signalé,  est  un  indice  précurseur  de  grande  importance;  il 
en  est  de  même  de  I'insomnie  opiniâtre  qui  à  ce  moment  tourmente  ks 
malades;  souvent  aussi  la  doulbur  de  tête  présente  une  nouvelle  recrudes- 
cence. —  Telle  est  la  première  période  de  la  maladie,  je  la  désigne  sons  le 
nom  de  pértode  toiérl^ae.  Sa  durée,  très- variable,  est  comprise  entre  deux 
ou  trois  jours  et  deux  septénaires,  et  dans  les  cas  suraigus  elie  peut  SMmywr 
totalement,  ou  du  moins  être  si  courte,  qu'elle  passe  inaperçue. 

La  seconde  période,  ^rlo4e  t«xéaU«a«,  est  caractérisée  par  les  écct- 
dents  redoutables  qui  résultent  de  la  suppression  des  fonctions  du  kà^  U 
température  s'élève  à  60*  ou  au  delà,  avec  une  rémission  matinale  à  peine 
marquée  ;  le  poids  devient  petit,  fréquent  et  irrégulier  ;  la  région  du  f&U  est 
douloureuse,  surtout  à  la  pression  ;  la  teinte  ictérique,  se  prononçant  de  plus 
en  plus,  arrive  au  jaune  vert,  elle  est  entrecoupée  de  plaques  cyaniques,  fui 
occupent  les  joues  et  divers  points  de  Tenveloppe  cutanée  ;  la  /aligne  et  les 
gencives  sont  brunes,  sèches  et  fuligineuses.  En  même  temps  le  sjlsg 
n'étant  plus  dépuré  par  le  foie  {hématose  hépatûiwj  est  chargé  de  produits 
mal  élaborés  et  de  matériaux  cxcrénientitiels  ;  il  agit  a  la  UÀjatBE  h*m 
POISON  iRRrrANT  suH  LE  SYSTÈME  NERVEUX  CENTRAL,  «t  cctte  cxcitatlon  anomisle 
se  traduit  par  du  délire  et  des  œnvulsions,  ou  bien  elle  anéantit  d'emblée  U 
puissance  réactionnclle  des  cellules  nerveuses  (néirolysie),  et  produit  un 
état  comateux  qu'interrompent  des  soubresauts  de  tendons  et  quelques 
gémissements  automatiques  :  quoique  profond  que  soit  le  coma,  il  est  rare 
que  la  pression  de  rhypochondre  droit  ne  provoque  pas  quelques  contrac- 
tions du  visage  et  des  plaintes  bruyantes.  Le  délire  et  les  convulsions  soot 
toujours  de  peu  de  durée,  ils  font  rapidement  place  au  coma,  qui  est 
l'aboutissant  commun  de  tous  les  accidents  nerveux  de  cette  période.  — 
Les  effets  de  Taoioue  sont  complétés  par  des  hémorrhagies  multiples  qui 
ont  lieu  dans  la  peau  (pétéchics,  ecchymoses),  par  le  nei  (épistaxis),  4  li 
surface  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  (hématémèse,  méliena),  plus  rare- 
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ment  pai*  l'utérus.  Ces  effusions  de  sang  sont  de  deux  sortes  :  les  unes  sont 
des  hémorrhagies  véritables  résultant  de  la  rupture  des  capillaires,  soit  sous 
rinfluence  de  raccroissement  de  pression  dans  le  sytème  porte  (hémor- 
rhagies gastro-intestinales),  soit  par  suite  de  raffaiblissement  et  de  la  dégé- 
nérescence des  parois,  mal  nourries  par  un  sang  vicié  ;  les  autres  sont  des 
pseudo-hémorrhagies  résultant  de  la  transsudation  de  la  sérosité  teinte  en 
rouge  par  l'hématine  dissoute.  Cet  état  de  dissolution  du  sang  est  la  pre- 
mière conséquence  de  la  suspension  de  Thématose  hépatique  ;  les  globules 
rouges  usés  qui,  à  l'état  physiologique,  sont  dissous  par  le  foie  pour  Téla- 
boration  de  la  matière  colorante  de  la  bile,  sont  ici  dissous  dans  le  sang 
lui-même;  cette  dissolution  est  favorisée  par  la  présence  des  élémenti 
gàiérateurs  des  acides  biliaires,  qui  ne  sont  plus  éliminés,  et  elle  est  dé- 
montrée par  Taccroissement  de  l'ictère  à  un  moment  où  le  foie  ne  fabrique 
plus  de  bile,  et  où  il  ne  saurait  être  question  de  résorption  ;  le  pigment 
biliaire  qui  imprègne  alors  les  tissus  et  les  liquides  en  quantité  crois- 
sante, est  le  produit  de  la  transformation  hétérotopique  de  VhémaioglobtUine. 
A  ricTÉiiE  initial,  par  défaut  d^excrétùm,  a  succédé  un  ictère  par  défaut  de 
sécrétion. 

Dès  qu'apparaissent  les  phénomènes  toxémiques,  la  palpation  et  la  per- 
cussion permettent  de  constater  la  diminution  de  volume  du  foie  et  généra- 
lement aussi  la  tuméfaction  de  la  rate  ;  la  constipation,  sans  être  opiniâtre^ 
{^rsiste;  les  matières  fécales  sont  décolorées  et  argileuses,  ou  bien  noircies 
car  du  sang  ;  l'urine,  couleur  acajou,  renferme  du  pigment  biliaire,  souvent 
de  ralbumine,  et  par  le  repos  dans  un  lieu  froid  elle  laisse  déposer  un  pré- 
'Cipité  vert  jaunâtre,  que  Frerichs  donne  comme  caractéristique.  i 

La  DURÉE  ordinaire  de  cette  seconde  période  est  comprise  entre  deux  et 
cinq  jours;  dans  quelques  cas  rares  elle  s'est  prolongée  jusqu'à  deux  et  trois 
-semaines  par  des  alternatives  de  rémission  et  d'aggravation.  La  mort  est 
amenée  par  les  progrès  du  collapsus  cérébral  :  c'est  là  la  terminaison  con<- 
-stante  de  la  maladie.  Quelques  exemples  de  guérison  ont  été  cités  ;  mais,  en 
admettant  même  qu'ils  ne  prêtent  à  aucune  réserve,  ils  ne  saui*aient,  vu 
leur  petit  nombre,  modiûer  le  pronostic,  qui  est  absolument  mauvais. 

Pendant  la  période  initiale,  le  diagnostic  ne  peut  aller  au  delà  d'une  pré- 
somption basée  sur  Tétat  constitutionnel  et  les  antécédents  du  malade;  je 
rappelle  l'importance  sémiotique  de  l'insomnie  opiniâtre,  et  de  l'élévation 
-de  température.  A  la  période  toxique,  l'hépatite  diffère  de  la  forme  bilieuse 
<lu  catarrhe  gastrique  par  les  phénomènes  nerveux,  les  hémorrhagies,  et  sur- 
tout par  la  diminution  du  foie  et  par  la  décoloration  des  selles  ;  je  ne  dis  rien 
de  l'intensité  de  la  fièvre,  qui  peut  être  momentanément  aussi  forie  dans 
cette  variété  de  catarrhe  que  dans  l'atrophie  aiguë.  On  peut  s'en  convaincre 
par  les  chiffres  de  la  courbe,  ûg.  38  (voy.  p.  2i!ii!i). 
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TRAITEMENT. 

A  la  fluxion  du  début  on  peut  opposer  les  sangsues  à  l'anus,  les  applica- 
tions de  glace  et  les  purgatifs  salins  ;  mais  au  premier  signe  qui  assure  le 
diagnostic,  il  faut  renoncer  aux  émissions  sanguines,  et  tout  en  entretenant 
un  flux  diarrhéique  par  les  drastiques^  il  faut  donner  les  acides  minéraux 
et  surtout  V alcool  à  hautes  doses.  Il  n'a  pas,  que  je  sache,  été  conseillé 
jusqu'ici,  et  pourtant  s'il  est  un  moyen  qui  présente  quelque  chance  de 
succès,  c'est  assurément  celui-là,  car  il  répond  à  la  seule  indication  posi- 
tive, qui  est  de  soutenir  l'activité  organique,  défaillante  sous  l'action  d'un 
sang  vicié. 

CHAPITRE  IV. 

HÉPATITE  IIVTEBSTITIEIiliE.  —  SCIiÉROSE 

DU  FOIE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Cette  maladie  a  reçu  le  nom  de  cirruosb  (1  )  à  une  époque  oit  l'on  était 
peu  éclairé  sur  la  genèse  des  altérations  qui  la  constituent;  à  défaut 
d'autre  caractéristique,  on  s'est  arrêté,  pour  la  dénommer,  à  un  simple 


(i)  LAETTric.  —  B0ULLA5D,  Mém,  de  la  Soc.  méd,  d'émulation,  IX,  1826.  —  Amoral, 
Préci8  d'anal,  path.  Poris,  1829.  —  Gruveilbiki,  Anat.  path.  —  KinxAif,  Phihsoph, 
Transactions,  1833.  —  HALLHiifif,  De  cirrhosi  hepatis,  BeroUni,  1839.  —  Bkcquerel, 
Recherches  anat, -path,  sur  la  cirrhose  du  foie  {Arch,  gHu  de  méd,^  1840).  —  Gluck, 
Atlas  der  path.  Anatomie,  —  Lueboullst,  Mém.  à  i'Acad.  des  ic.,  1851.  —  Rott- 
TARSKT,  loc.  cit.  —  Oppolzu,  ProgcT  Viertelj,,  III.  —  MoifXUST,  Études  cliniques 
sur  la  cirrhose  du  foie  [Arch,  gén,  de  méd.^  1852).  —  GuBua,  Thèse  de  concours^ 
Fuis,  1853.  —  Won,  Beitrâge  zur  path,  Anatomie  der  Neugebornen,  Kiel,  1854. 
<—  YiBCaow,  Verhandl,  derphysik,  med,  Gesells.  zu  Wùrzburg,  1856. —  BAHBcacEir 
BiJDO,  FiKBiCHS,  HKfOCB,  loc,  cit,  —  Gbavks,  /oc.  cit,  —  Sappbt,  Recherches  sur  un 
point  d'anal,  path,  relatif  à  t  histoire  de  la  cirrhose  {Bullet.  Acad.  de  méd,,  1859).  — 
Moirn  ScHiFP,  Veher  das  Verhâltniss  der  Uher-Circulation  zur  Gallenbiidun^ 
(Sehweiz,  Zeits,  f,  Heilkunde,  1862).  —  Wagitei,  Die  granulirte  Induration  der  Leber 
(Areh.  f,  Heilkunde,  1862).  —  Lomk,  De  cirrhosi  hepatis.  Berolini,  1862.  —  Dà- 
Viis,  Epigastric  venous  murmur  (Med.  Times  and  Gaz.,  1863).  —  Smoleb,  Die  ehro^ 
msehe  Leberatropltie  (Oester,  Zeits.  f.  prakt,  Heilk.^  1863).  —  Vo5  BoE5!m(GHAm!i» 
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phénomène  de  coloration  (*t^ç,  roux).  Cette  qualiûcation  serait  acceptable^ 
si  depuis  Laennec  on  n'avait  pas  attaché  au  mot  cirrhose  Tidée  erronée 
d'atrophie  :  or  l'atrophie  est  possible,  mais  elle  n'est  pas  nécessaire  ;  c'est 
un  effet  tardif  de  la  maladie  ;  ce  n'en  est  pas  un  effet  primordial.  Le  tcime 
scLidiosE  est  déjà  préférable  ;  il  n'implique  aucune  erreur,  et  il  expiime, 
non  plus  un  caractère  toujours  douteux  de  coloration,  mais  un  état  physique 
facilement  appréciable,  et  présent  dans  tous  les  cas,  savoir  l'augmentation 
de  consistance,  Vindumtion  de  l'organe.  La  dénomination  hépatite  intersh- 
TiELLB  l'emporte  sans  comparaison  sur  toutes  ces  qualifications  empiriques, 
puisqu'au  lieu  d'exprimer  l'un  des  effets  du  processus  anatomique,  elle 
renferme  la  notion  complète  de  sa  nature  et  de  son  évolution.     ^ 

Essentiellement  constituée  par  l'hypertrophie  et  Vhyperplasie  des  éléments 
eonjonctifs,  l'hépatite  interstitielle  est  le  type  des  inOammations  à  formations 
conjonctives  {voy.  t.  I,  p.  65  et  66)  ;  c'est  donc  un  processus  toujours  lent 
qui,  après  avoir  déterminé  l'augmentation  de  volume  du  foie,  peut  en 
amener  la  diminution  par  rétraction  du  tissu  conjonctif,  mais  qui  souvent 
aussi  tue  avant  cette  phase  secondaire  ;  dans  certains  cas  même,  l'atrophie 
est  impossible,  quelle  que  soit  d'ailleurs  la  survie  du  malade  :  ce  fait  se 
présente  lorsque  la  production  conjonctive  est  tellement  colossale,  que  sa 
rétraction  ne  peut  compenser  l'bypermégalie  qui  en  est  résultée,  ou  bien 
encore  lorsque  l'hépatite  scléreuse  est  combinée  avec  la  dégénérescence 
amylofde. 

Les  celltdes  hépatiques  comprises  dans  le  stroma  conjonctif  finissent  par 
s'atrophier,  et  cependant  les  accidents  redoutables  de  Yacholie  sont  étran- 
gers à  la  symptomatologie  ordinaire  de  la  maladie.  Les  raisons  de  ce  con- 
traste avec  l'hépatite  parenchymateuse  sont  les  suivantes  :  l'atrophie  des 
cellules  n'est  pas  complète,  l'activité  fonctionnelle  est  amoindrie,  mais  non 
suspendue  ;  quand  l'atrophie  est  complète,  clic  ne  l'est  que  sur  certains 

De  hepatidde  interstitiali,  Berolini,  1865.  —  Oppolzer,  Chronische  Leberatrophie 
{Ai/g,  Wiener  med.  Zeii,,  1866).  —  D'Hout,  Cirrhose  du  foie  (Presse  méd,  belge, 
1866).  —  HATDEif,  Dublin  Joum.  of,  Med,  Se,,  1866,  —  Ollivibr,  Cirrhose  hyper- 
trophique  {Gaz.  méd,  Paris,  1866).  —  Jaccoud,  Clinique  méd,  Paris,  1867,  — 
Ba5ks,  Dublin  quart,  Joum.,  1867.  —  Wiuts,  Syphilitic  Cirrhosis  of  Liver  from  an 
infant  {Transaci,  of  the  Path.  Society,  1867).  —  Wbbbr,  eodem  loco.  —  Clopkt, 
Gahdil,  DiPEBAT^  Thèses  de  Paris,  1868.  —  Fôrsteb,  Lebercirrhose  nach  path,  anat, 
Erfahrungen,  Berlin,  1868.  —  MuRCUisox,  Cases  of  chronic  Atrophy  of  the  Liver 
illustrating  the  pathohyy  of  cirrhosis  {Transact.  of  the  Path.  Soc.,  1868).  —  MoL- 
LitBB,  Gaz.  hebdom,,  1868.  —  Arotc,  Gaz.  méd,  Strasbourg,  1868.  —  Napbbts, 
Med.  and  Surg.  Reporter ,  1868.  —  Coco,  Un  caso  di  cirrhosi  epalica  {Il  Morgagni, 
1868).  —  Gbb,  Cirrhotic  enlargement  of  the  Uver  {St.  Bariholomew's  hosp.  Reports, 
1869).  —  DuTCHER,  Philadelph.  Med,  and  Surg,  Reporter,  1869.  —  Diiffim,  the 
lancet,  1869.  —  Catlbt,  Trans,  of  the  Path.  Soc,^  1869. 
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points,  et  les  autres  portions  de  l'organe  continuent  à  fonctionner;  enfin 
l'atrophie  survient  lentement,  graduellement,  et  l'organisme  peut  ainsi 
s'accoutumer  à  l'insuffisance  de  l'hématose  hépatique.  Lorsque,  par  excep- 
tion, la  végétation  conjonctive  parasitaire  produit  l'atrophie  cx>mplète  et 
générale  des  cellules,  on  voit  apparaître*  interrompant  brusquement  les 
allures  lentes  de  la  sclérose,  les  symptômes  mortels  de  l'acholiCi  C'est  cet 
enchaînement  qu'on  veut  exprimer  en  disant  que  l'hépatite  interstitielle 
peut  être  terminée  par  l'atrophie  jaune  aiguë. 

La  sclérose  du  foie  est  plus  commune  chez  l'homme  que  chez  la  femme, 
et  elle  présente  sa  plus  grande  fréquence  de  trente-cinq  à  cinquante  ans. 
Les  seules  ommcs  positives  sont  I'abus  des  spiritueux  (maladie  des  buveurs 
de  gin),  des  épices  (Budd),  la  syphilis  cofistitutionneUe  (6  cas  de  Frêrichs),  et 
la  cachexie  paludéenne  :  la  première  de  ces  causes  est  de  beaucoup  la  plus 
fréquente.  Dans  bon  nombre  de  cas,  la  maladie  se  développe  sans  cause 
saisissable  ;  par  exception,  on  l'a  observée  chez  Tenfant  (Barthez  et  Rilliet), 
et  même  chez  des  nouveau-nés  (Webcr).  —  Les  lésions  du  cœur  coïncident 
très-rarement  avec  la  sclérose  ;  l'assertion  contraire  tient  à  la  confusion  trop 
commune  de  l'hépatite  interstitielle  avec  le  foie  muscade  atrophique. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Dans  les  premières  phases,  le  foie  est  augmenté  de  volume,  et  déjà 
l'accroissement  de  consistance  est  appréciable  ;  m&is  tant  que  l'hypermé- 
galic  persiste,  la  surface  de  l'organe  est  lisse  ou  à  peine  vaguement  granu- 
leuse; je  crois  pouvoir  avancer,  en  me  fondant  sur  de  nombreuses  obser- 
vaUons,  que  les  granulations,  tant  pour  leur  nombre  que  pour  leurs 
dimensions,  sont  en  raison  inverse  du  volume  de  l'organe,  de  sorte  qu'elles 
ne  sont  jamais  plus  marquées  que  dans  les  cas  où  le  foie  est  tellement  petit, 
que  pendant  la  vie  il  échappait  totalement  à  la  palpation.  —  Dans  cette 
même  période  l'organe  est  hyperémié,  et  à  la  coupe  on  trouve  le  paren- 
chyme imprégné  d'une  matière  visqueuse  ,  d'un  gris  bleuâtre  ,  qui  est 
composée  d'éléments  conjonctifs  très- fins  et  de  cellules  fusiformes;  dans 
cette  matière  faisant  ofBce»de  stroma  apparaît  le  tissu  normal  sous  forme 
dllots  plus  ou  moins  saillants.  La  couleur  d'un  brun  rouge  ne  s'éloigne  pas 
sensiblement  de  la  normale,  parfois  cependant  le  tissu  est  teint  en  vert  par 
du  pigment  biliaire,  ou  bien  il  est  pâli  par  de  la  graisse. 

La  seconde  période  est  caractérisée  en  tout  cas  par  l'induration  due  à 
l'évolution  plus  complète  du  tissu  conjonctif,  et  souvent  par  la  diminution  de 
volume  et  la  déformation  de  l'organe.  Le  premier  caractère  qui  tire  de  sa 
constance  une  importance  majeure  est  d'autant  plus  accusé  que  la  maladie 
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est  plus  ancienne;  le  foie  posé  à  plat  sur  une  table  ne  s'affaisse  pas,  le  doigt 
ne  peut  y  pénétrer  ;  on  réussit  à  peine  à  le  déchirer  en  prenant  à  deux  mains 
son  bord  tranchant,  et  dans  les  cas  extrêmes  la  résistance  est  véritablement 
ligneuse  :  l'organe  ressemble  à  un  bloc  de  ûbro-cartilage  compacte  et  homo- 
gène. Si  l'augmentation  de  volume  a  persisté,  la  surface  peut  être  parfaite- 
ment lisse;  j'ai  rapporté  un  exemple  remarquable  en  ce  genre.  Dans  le  cas 
contraire,  la  surface  est  granuleuse,  inégale,  en  proportion  du  i*etrait  subi 
par  la  ouïsse  du  foie.  Ces  granulations  bourgeonnantes  sont  formées  par  le 
tissu  hépatique  énucléé  pour  ainsi  dire  par  la  rétraction  des  éléments 
fibroldes,  et  comme  les  tractus  intei'stitiels  sont  unis  à  la  face  profonde  du 
revêtement  séreux,  celui-ci  est  déprimé  en  cicatnce  étoilée  dans  l'inter- 
valle des  protubérances  ;  lorsque  les  cloisons  rétractiles  isolent  des  segments 
considérables  de  l'organe,  il  prend  une  disposition  multilobée.  Le  péritoine 
hépatique  dans  son  ensemble  est  opaque  et  épaissi,  et  il  présente  des  adhé- 
rences anormales  surtout  avec  le  diaphragme.  —  Le  tissu  résiste  et  crie  à  la 
coupe,  qui  est-nette  et  souvent  luisante  ;  elle  montre  une  masse  blanchâtre 
ou  grisâtre  plus  ou  moins  analogue  à  du  lard,  et  dans  cette  gangue  appa- 
raissent des  parties  jaunes  formées  par  les  lobules  hépatiques  survivants  ; 
ils  sont  d'autant  plus  écartés  les  uns  des  autres,  que  la  diminution  de 
volume  de  l'organe  est  moins  considérable. 

L'examen  microscopique  montre  que  la  gangue  grise  est  constituée  par 
du  tissu  conjonctif  parfait,  entourant  par  zones  concentriques  les  groupes  de 
cellules. 

Les  CELLULES  nÉPATTQUEs  sout  intactcs  dans  les  régions  où  la  morbiformation 
conjonctive  est  le  moins  avancée  ;  elles  sont  graisseuses,  pigmentées  ou 
détruites  dans  les  autres  points;  la  pigmentation  est  la  conséquence  de  la 
sUtse  biliaire,  qui  résulte  elle-même  de  la  compression  des  amalicules  fins. 
Dans  quelques  cas,  les  cellules  présentent  l'infiltration  amyloïde.  —  Les 
racines  et  le  tronc  de  la  veine  porte  sont  ordinairement  normaux  ou  dilatés; 
exceptionnellement  on  y  observe  une  thrombose  générale  qui  est  un  type  de 
la  thrombose  par  stase;  quant  aux  capillaires  intra-hépatiques,  ils  sont 
obturés  et  effacés  partout  où  les  cellules  sont  détruites.  L'artère  uévatique 
est  dilatée,  et  elle  donne  naissance  à  des  néo  capillaires  qui  pénètrent  dans 
le  tissu  conjonctif;  quelques-uns  de  ces  vaisseaux  de  nouvelle  formation 
viennent  de  la  veine  porte  (Frerichs).  Les  radicales  des  veines  sus-hépatiques 
sont  oblitérées  à  mesure  qu'elles  perdent  leur  connexions  avec  les  capillaires 
portes.  Cette  obturation  aboutit,  d'après  Wagner,  à  une  transformation 
fibreuse.  Les  branches  volumineuses  sont  intactes;  dans  un  cas  où  Frerichs 
les  a  trouvées  obturées,  il  y  avait  des  noyaux  hémorrhagiques  dans  le  foie. 

Ces  changements  anatomiques  sont  le  point  de  départ  d'une  longue  série 
de  troubles  fonctionnels,  qui  peuvent  être  physiologiquement  résumés 
ainsi  : 
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1.  EntrmTe  an  cours  da  saog  dans  les  Teines  portes  et  sos-héfMtiqiies  ; 
de  là,  stase  dans  le  système  porte  et  troubles  des  organes  cbylopoiëtîqnes. 

2.  Trouble  de  la  fonction  sécrétoire  du  foie,  depuis  une  diminution  légère 
jusqu'à  une  suppression  complète. 

5.  Trouble  de  l'action  du  foie  sur  les  métamorphoses  organiques  et  sur  la 
dépuration  du  sang;  en  d'autres  termes,  trouble  de  la  digestion  et  de  l'hé- 
matose hépatiques. 

SYMPTOMES  ET  IIARCUE. 

Le  début  est  variable  ;  on  peut  admettre  mois  modalité  raiiiciPAijB^  sui- 
vant que  la  maladie  commence  par  les  symptômes  appréciables  d'une  hépa- 
tite  tubaigui;  —  par  des  troubles  gastro^ùdestinaux  ;  —  par  Ykifdropme. 

Dans  le  premier  cas,  les  phénomènes  initiaux  sont  asseï  nets  ;  ils  cooiis- 
tent  en  une  douleur  sourde  dans  l'hypochondre  droit  arec  augmentation  de 
▼olume  du  foie  et  ictère.  Cet  état  peut  persister  sans  changement  pendant 
plusieurs  mois,  mais  souvent  aussi  il  est  interrompu  par  des  phases  aigués 
que  caractérisent  l'augmentation  des  douleurs  et  même  un  léger  mouve- 
ment fébrile;  ces  paroxysmes  qui  répondent  aux  poussées  oongestives 
propres  à  l'inflammation  sdéreuse  durent  de  trois  à  six  jours,  et  après 
chacun  d'eux  le  foie  est  plus  gros  et  la  teinte  ictérique  plus  prononcée  :  ce 
dernier  phénomène  résulte  de  la  compression  momentanément  accrue  des 
canalicules  biliaires,  à  un  moment  où  le  foie  fabrique  encore  de  la  bile. 

Plus  ordinairement  l'hépatite  interstitielle  débute  par  des  symptôme» 
gastro-intestinaux  ;  les  digestions  sont  lentes,  difficiles,  elles  sont  accompa- 
gnées d'un  tympanisme  plus  ou  moins  considérable  ;  il  y  a  des  alternatives 
de  constipation  opiniâtre  et  de  diarrhée.  Ce  dernier  symptôme  qui  survient 
en  tout  cas,  quel  que  soit  le  mode  de  début  de  la  maladie,  et  qui  finit  sou- 
vent par  devenir  persistant,  résulte  de  l'état  catarrhal  entretenu  dans  la 
muqueuse  intestinale  parla  stase  de  la  veine  porte. 

EnÛn,  dans  les  cas  les  plus  nombreux,  les  symptômes  initiaux  sont  nuls, 
ou  du  moins  passent  inaperçus,  et  l'ascite  produite  par  la  gène  de  la  circu- 
lation porte  est  le  premier  phénomène  qui  (ïie  l'attention. 

Une  fois  constituée,  la  sclérose  du  foie  est  caractérisée  par  les  modifica- 
tions du  volume  de  l'organe,  par  l'ascite,  par  la  tumeur  de  la  rate,  par  le 
développement  d'une  circulation  veineuse  complémentaire,  par  des  troubles 
digestiCi,  par  un  état  particulier  de  l'urine,  et  par  un  amaigrissement 
cachectique.  —  Le  plus  souvent  le  foie  diminue  de  volume,  au  point  de 
a'ètre  plus  accessible  à  la  palpation;  aussi  l'état  granuleux  de  sa  surface 
•'a  point,  selon  moi,  la  valeur  sëmiologique  qui  lui  est  attribuée.  Certes, 
*  rigne  est  bon  lorsqu'il  existe  ;  mais  il  manque  si  souvent,  qu'il  perd  par  là 
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«ine  grande  partie  de  son  importance.  Dans  quelques  cas,  le  foie  reste  normal, 
ou  bien  même  U  est  augmenté  de  volume  (sclérose  hypeiHrophique),  pour 
les  raisons  que  j'ai  précédemment  indiquées.  Tôt  ou  tard,  suivant  l'étendue 
de  la  lésion  et  la  gène  qu'elle  oppose  au  cours  du  sang  porte,  l'ascite  sur- 
vient; elle  fait  des  progrès  plus  ou  moins  rapides,  et  elle  finit  souvent  par 
^tre  asses  considérable  pour  empêcher  l'examen  du  foie,  et  causer  une 
dyspnée  intense  qui  impose  l'obligation  de  la  paracentèse. 

Lorsque  la  circulation  intra-hépatique  est  depuis  quelque  temps  entravée, 
on  voit  apparaître  sur  la  paroi  abdominale  des  veines  dilatées,  voie  collaté- 
rale et  compensatrice  par  laquelle  une  partie  du  sang  qui  ne  peut  plus 
traverser  le  foie  est  ramenée  dans  les  canaux  de  la  circulation  générale. 
Les  vaisseaux  les  plus  importants  de  cette  voie  complémentaire  sont  com- 
pris entre  l'espace  xiphoïde  et  le  pubis  ;  ils  décrivent  peu  de  flexuosités, 
sont  situés  symétriquement  au  niveau  de  la  ligne  médiane,  et  correspon- 
dent dans  la  profondeur  au  trajet  des  veines  épigastriques  et  mammaires 
internes.  Lorsqu'ils  existent  seub,  ils  peuvent  acquérir  un  volume  supérieur 
à  celui  d'une  plume  .d'oie;  le  plus  ordinairement  on  observe,  en  même 
lempfl  que  ces  troncs  médians,  des  veines  plus  petites  anastomosées  en  un 
réseau  à  larges  mailles,  et  qui  empiètent  de  chaque  côté  du  muscle  droit 
«ur  les  parties  latérales  de  l'abdomen.  La  jonction  entre  les  vaisseaux 
portes,  d'une  part,  et  les  veines  pariétales  profondes  et  superficielles,  d'autre 
part,  est  établie  par  les  veines  portes  accessoires  de  Sappey,  qui  sont  con- 
tenues dans  le  ligament  falciforme  et  le  ligament  rond  ;  cette  dernière, 
prise  à  tort  pour  la  veine  ombilicale  redevenuc  perméable,  est  la  plus 
"volumineuse  de  tout  le  système  :  elle  a  reçu  de  Schiff  le  nom  de  veine 
paronUnlicale.  Tandis  qu'à  l'état  normal  le  sang  de  ces  veines  intermé- 
diaires coule  vers  le  foie,  dans  l'obstruction  scléreuse  son  cours  se  renvei*se, 
<et  il  marche  vers  la  périphérie  de  manière  à  se  déverser  dans  les  rameaux 
•afférents  des  épigastriques  et  des  mammaires  ;  en  même  temps  les  veines 
se  dilatent  et  forment  à  la  face  profonde  de  la  paroi  abdominale  un  réseau 
variqueux,  qui  est  complété  souvent,  mais  non  toujours,  par  le  développe- 
ment du  réseau  sous-cutané.  Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  l'ascite  est 
d'autant  plus  tardive,  d'autant  moins  considérable,  que  le  système  veineux 
<:ompensateur  est  plus  développé.  Telles  sont  les  voies  principales  de  la 
•circulation  complémentaire  ;  il  en  est  de  moins  importantes  qui  méritent 
■cependant  d'être  signalées  :  en  cas  d'adhérences  entre  le  foie  et  le  dia- 
iphragme,  des  rameaux  unissent  la  veine  porte  aux  veines  diaphragmatiques 
(Kieman).  Enûn  il  faut  tenir  compte  des  anastomoses  normales  qui  unissent 
le  système  porie  au  système  cave  ;  les  principales  sont  celles  des  veines 
•hémorrhoidales  supérieures  avec  les  inférieures  qui  se  rendent  dans  l'hypo- 
gastrique,  et  celles  de  la  veine  coronaire  gauche  avec  les  oesophagiennes  et 
les  diaphragmatiques. 
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La  TUMÉFACTION  DE  LA  RATE  cst  également  la  conséquence  de  la  stase  dans 
le  système  porte  ;  elle  est  fréquente,  mais  non  constante,  elle  peut  même 
diminuer  au  bout  d'un  certain  temps  :  ces  différences  dans  un  phénomène 
purement  mécanique  au  début  tiennent,  soit  au  déTelopperoent  de  la  circu- 
lation collatérale,  soit  à  l'existence  de  la  sclérose  dans  la  rate  elle-mènif  ; 
quand  vient  alors  la  phase  de  rétraction,  Torgane  diminue  comme  le  foie, 
et  l'ascite  présente  une  recrudescence  notable. 

Les  TROUBLES  DIGESTIFS  sont  ceux  du  catarrhe  intestinal  chronique  avec 
météorisme  résultant  de  l'ascite  et  de  la  paralysie  des  muscles  intestinaiu: 
mais  les  phénomènes  de  catarrhe  et  de  diarrhée  sont  souTent  précédés 
d'une  période  de  constipation  pendant  laquelle  les  matières  fécales  pré- 
sentent chez  un  même  malade  des  modifications  très-remarquables.  Ellei 
sont  quelques  jours  normales,  puis  elles  deyiennent  très-sèches  par  conden- 
sation et  sont  recouYcrtes  d'une  couche  épaisse  de  mucus  transparent; 
d'autres  fois,  elles  sont  décolorées;  enfin,  selon  la  remarque  de  GriTcs, co 
peut  trouver  dans  une  même  selle  des  portions  grisAtres  et  argileuses,  et 
d'autres  de  couleur  normale.  Tous  ces  changements  sont  subordonoésà 
l'état  de  la  sécrétion  biliaire,  et  à  l'éTacuation  de  la  bile  contenue  dans  la 
vésicule.  Tôt  ou  tard  la  diarrhée  survient  plus  ou  moins  abondante,  et  eUe 
contribue  à  1' amaigrissement,  lequel  reconnaît  pour  causes  le  trouble  delà 
digestion  intestinale,  et  surtout  la  diminution  de  l'absorption  veineuse  à  la 
surface  de  l'intestin,  par  suite  de  la  stase  et  de  raccroissement  de  presiM 
dans  les  radicules  de  la  veine  porte.   A  cet  amaigrissement  se  joint  une 
COLORATION  PARTICULIÈRE  dcs  tégumcut?,  qui  prennent  une  teinte  tantôt  pure- 
ment anémique^  plus  souvent  terreuse  ou  jaunâtre  sale  ;  cette  teiofe  e^ 
ordinairement  plus  prononcée  à  la  face  et  au  cou.  L'ictère  proprement  dit 
est  rare;  bien  plus,  loi*sque  la  maladie  débutant  par  des  symptômes  d'acuité 
produit  tout  d'abord  une  jaunisse  franche,  il  est  de  règle  de  voir  la  teinte 
ictériquc  diminuer,  puis  disparaître  à  mesure  que  la  lésion  progresse;  alorf 
en  eiïot  les  cellules  correspondant  aux  canalicules  comprimés  sont  atro- 
phiées el  cessent  de  fabriquer  de  la  bile  :  conséquemment,  quand  bien  mèa» 
les  voies  d'excrétion  sont  eHacées,  il  n'y  a  plus  de  résorption  possible.  Les 
faits  exceptionnels  sont  rares,  et,  d'après  mes  observations,  c'est  surtout 
dans  la  sclérose  générale,  avec   hypermégalie,  qu'on  peut  voir  un  ictèrf 
persistant  ;  dans  les  cas  de  ce  genre,  la  totalité  des  canalicules  biliaires  est 
soumise  à  la  compression  de  la  masse  conjonctive,  et  si  quelques  loboie; 
continuent  à  fonctionner,  le  produit  de  leur  sécrétion  est  nécessairement 
résorbé  et  entretient  l'ictère.  C'est  ce  qui  avait  lieu  dans  le  cas  type  Je 
sclérose  hypertrophique  que  j'ai  rapporté  dans  ma  Clinique. 

Le  désordre  des  métamorphoses  organiques  résultant  de  l'insuffisance  de 
la  sécrétion  biliaire  se  traduit  par  un  état  de  l' urine  qui  est  caractéristique; 
la  couleur  est  très-foncée,  parce  qu'une  partie  du  pigment  du  sang  qui  aurait 
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dû  seiTir  à  la  formation  du  pigment  biliaire  est  éliminée  par  les  reins^  et  la 
proportion  des  tirages  est  tellement  accrue,  que  ces  sels  se  déposent  sponta- 
nément par  le  refroidissement  sous  forme  d'un  précipité  rougeAtre  très- 
épais^  qui  dans  un  verre  à  pied  peut  occuper  toute  la  hauteur  de  la  colonne 
liquide  :  cet  excès  d'acide  urique  témoigne  de  l'évolution  vicieuse  des 
matières  asotées. 

Les  BÉifORRHAGiEs  sout  fréquentes.  Elles  ont  deux  origines  :  les  unes,  qui 
ont  lien  sur  la  surface  gastro-intestinale,  sont  évidemment  le  résultat  de  la 
tia$e  du  9y$téme  lïorte;  les  autres,  plus  tardives,  qui  surviennent  sous  forme 
d'épistaiis,  d'hémoptysies,  de  pétéchies  cutanées,  doivent  être  imputées  à 
XaàiéraÈkm  du  sang  vicié  par  la  rétention  des  matériaux  qui  auraient  dû  être 
éliminés  par  la  sécrétion  biliaire.  Ces  héniorrhagies  sont  en  général  peu 
abondantes,  mais  elles  se  répètent  parfois  à  intervalles  très-rapprochés,  de 
sorte  qu'elles  concourent  puissamment  à  la  production  de  Tétat  cachectiquk 
qui  caractérise  les  périodes  avancées  de  la  sclérose. 

Ainsi  est  constituée  une  maladie  à  marche  lente,  dont  les  traits  cliniques 
les  plus  frappants  sont  l'ascite,  l'amaigrissement  et  les  hémorrhagies. 
L'épanchement  abdominal  peut  amener  à  la  longue  Vœdéme  des  membres 
mf Meurs  et  du  scrotum  ;  mais,  tant  qu'il  est  peu  considérable,  le  malade 
n'est  point  obligé  de  s'aliter,  et  même  quand  le  liquide  trop  abondant  a  été 
évacué  par  la  ponction,  le  patient  peut  être  rendu  pour  un  temps  plus  ou 
moins  long  à  la  vie  commune. 

La  DORÉS  est  indéterminée  :  elle  s'étend  à  plusieurs  années,  quand  l'hépa- 
tite interstitielle  existe  seule  ;  elle  est  notablement  abrégée  et  restreinte  à 
quelques  mois,  lorsque  rafTection  du  foie  coïncide  avec  un  emphysème  pul- 
monaire général,  une  lésion  du  cœur,  ou  le  mal  de  Bright.  Chez  les  alcoo* 
liques,  la  sclérose  du  foie  n'est  dans  quelques  cas  que  l'expression  partielle 
d'une  sclérose  généralisée,  qui  occupe  les  reins,  la  rate,  les  poumons  et  le 
cerveau;  le  tableau  clinique  est  alors  modifié,  et  la  mort  est  amenée  par  la 
lésion  cérébrale  ou  rénale  plutôt  que  par  celle  du  foie.  D'après  certaines 
observations  récentes  (Weber,  Murchison),  le  même  complexus  pourrait  être 
observé  chez  des  sujets  syphilitiques.  —  La  iermi«al«a«  est  toujours 
funeste  :  la  mort  résulte  des  progrès  de  la  diarrhée  et  de  la  cachexie;  ou 
bien  d'une  maladie  aiyuè  intercurrente,  telle  que  péritonite  ou  pneumonie  ; 
ou  bien  d'une  hydropisie  subite  dans  le  poumon  ou  le  cerveau  ;  ou  bien 
enfin,  mais  plus  rarement,  d'une  atrophie  aigué  du  foie. 

DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  de  l'hépatite  interstitielle,  à  la  période  d  ati^ffeile,  ne 
présente  pas  de  difficultés.  En  l'absence  de  signe  directement  caractéris- 
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tique,  il  est  fait  par  exclusion,  c'est-à-dire  que  lorsqu'on  voit  survenir  les 
troubles  digestifs,  ramaigrissement,  Tascite  et  l'urine  spc^ciaile,  chei  un 
individu  qui  a  subi  Tune  des  influences  ëtiologiques  (alcool  surtout)  de  la 
maladie,  et  qui  ne  présente  d'ailleurs  aucune  autre  lésion  qui  puisse  expli- 
quer ses  accidents,  on  admet  une  sclérose  du  foie,  el  le  plus  souvent  le 
jugement  est  juste,  encore  bien  qu'il  précède  une  diminution  considéralile 
dans  le  volume  de  l'organe.  Cependant  il  n'est  pas  exact  de  prétendre,  avec 
les  patbologistes  français,  que  cette  exclusion,  supposée  méthodique  et 
exacte,  permette  d'affirmer  l'existence  de  l'hépatite  :  oui,  la  conclusion  est 
légitime,  si  avec  les  phénomènes  précédents  on  constate  une  atrophie  bien 
positive  du  foie  ;  mais  si  le  volume  est  normal  ou  peu  modiûé,  la  siluatioo 
est  moins  nette,  il  faut  compter  avec  une  lésion,  assez  rare  il  est  vrai,  qui 
produit  un  complexus  symptomatique  fort  analogue  à  celui  de  la  cirrhose. 
Cette  lésion,  c'est  l'obturation  (inflammatoire  ou  non)  de  la  veine  porte, 
connue  sous  le  nom  de  pyléphlébite.  Cette  thrombose  est  rarement  l'effet 
d'une  inflammation  de  la  veine  ;  elle  résulte  le  plus  souvent  d'une  inflam- 
mation, d'une  compression  de  voisinage  ;  ou  bien  elle  est  amenée  par  la 
prolongation  d'un  caillot  né  dans  l'une  des  branches  originelles  du  tronc 
porte,  sous  l'influence  d'ulcérations  ou  de  suppurations  abdominales  (ulcères 
de  l'intestin,  de  l'estomac,  de  tumeurs  hémorrhoïdales  ;  thrombose  delà  veine 
ombilicale  cbez  les  nouveau-nés).  La  pyléphlébite  adhésive  (1)  ofllre  avec 
l'hépatite  interstitielle  une  similitude  trompeuse  :  ascite,  tumeur  de  la  rate, 
stase  et  catarrhe  de  l'intestin,  hémorrhagies,  tout  y  est  ;  les  seules  circon- 
stances qui  puissent  faire  soupçonner  la  thrombose  porte,  sont  la  connais- 
sance des  lésions  abdominales  pathogéniques,  et  le  développement  plus 
rapide  des  symptômes,  en  raison  de  l'oblitération  complète  du  tronc  même 
de  la  veine.  L'ictère,  qui  est  parfois  observé,  démontre  que  le  foie  continue 

(i)  BoriLLACD,  Arch.  gén.de  méd,^  II.  —  Ret5Aid,  Journ.  hebdom.,  1829.  — 
DuPLiT,  eodem  loco,  1830.  ^-  Faucox^eau-Dufiesne^  Gaz,  tnéd,,  Vil.  —  Pccbclt, 
Dot  Venensyitem.  Leipzig.  184â.  —  A.hdaal,  Rokitaxsit,  loc\  ai.  —  Davat,  Gaz. 
méd»  Paris^  18 A3.  —  Scbuh,  ZeiU,  d,  Geseii.  der  Aerzte  in  Wien,  1846.  —  Wallcb, 
eodem  loco,  1846.  —  Raiiem,  Mém.  de  CAcad.  de  Belgique^  IL  —  Oppolzer,  Prager 
Viertelj.^  XllI.  —  Moîckkiet,  Union  méd.,  1849.  —  Ba«th,  Bullet,  Socanat.,  1851. 

—  Uescbl,  Zeits.  der  Wiener  Aerzte,  1851.  —  Bchl,  Zeiis.f.  ratiom,  Med.^  1854. 

—  HAifDPOLD  JoHBS,  Med,  Times  and  Gaz.,  1855.  —  Gittiac,  Obst.  et  recherche»  sur 
toblitération  de  la  veine  porte  {Journ.  de  mid.  de  Bordeaux,  1856).  —  Vum^ow, 
Verhandi,  d,  physik.  med.  Gesefls.  in  Wûrzhurg,  VII.  —  ZiscLEt,  De  venœ  poHts 
obstruetiane.  Regiomoot,  1860.  —  Fieiichs,  loc.  cit.  —  Scbiff,  loc.  cd.  —  Pac- 
uan,  Berlin,  k/in.  Woehens.,  1867.  —  Stoffella  (Oppolxers  Rlinik),  Die  PylephU- 
biti»  {Oester.  Zeits.  f.prakt.  Heilk.,  1867).  —  Kklscu,  Gaz.  méd.  Paru,  iB6S.  — 
Am»,  Cm.  méd.  Strasbourg^  1868.  —  Alffibcht,  Berlin,  klin.  Woehens.,  1869.  — 

Wiener  frnd.  Presse,  1869.  —  FiX.ttzel,  Berlin,  klin.  Woehens.^  1869. 


HÉPATITE  INTERSTITIELLE.  —  SCLÉROSE.  (i29 

4  faire  de  la  bile.  Les  matériaux  de  la  sëcrëtion  sont  alors  apportés  ou  par 
l'artère  hépatique^  ou  par  les  reines  portes  accessoires,  notamment  par  la 
Teineparombilicale  (Schiff).  Quant  à  la  pyléphlébite  suppurative  (1)^  plus 
rare  encore,  elle  n'offre  aucune  analogie  a^ec  la  sclérose  ;  il  y  a  bien  de 
rasdte,  des  hémorrhagies  gastro-intestinales,  et  une  tuméfaction  de  la  rate, 
mais  il  y  a  aussi  des  frissons  répétés,  une  fièvre  intense,  et  la  mort  a  lieu  en 
quelques  jours. 

La  sclérose  avec  h/pennégalle  ipersIstMite  (cirrhose  hypertrophique) 
«st  d'un  diagnostic  plus  complexe  ;  par  cela  même  qu'elle  présente  avec  les 
symptômes  ordinaires  de  l'hépatite  interstitielle  une  augmentation  de 
▼olume  souYent  considérable  du  foie,  elle  peut  être  confondue  avec  diverses 
lésions  qui  ont  pour  caractère  commun  l'intumescence  de  l'organe.  —  Le 
CANCER  DU  FOIE  cst  distingué  par  les  douleurs  plus  vives,  le  développement 
précoce  et  rapide  de  l'amaigrissement,  et  de  la  cachexie  spéciale,  et  surtout 
fMur  les  résultats  de  la  palpation  ;  la  portion  de  l'organe  qui  déborde  les  côtes 
n'est  pas  lisse  et  uniforme,  elle  n'est  pas  non  plus  simplement  granuleuse, 
elle  offre  des  bosselures,  de  véritables  saillies  bourgeonnantes  qui  sont  facile- 
ment appréciables.  L'absence  des  causes  ordinaires  de  la  sclérose  est  une 
donnée  importante.  Enfin  la  tumeur  de  la  rate  est  rare  ;  elle  n'existait  que 
12  fois  sur  91  cas  analysés  par  Frerichs. 

Le  PO»  GRAS  (2)  (infiltration  graisseuse  chronique  des  cellules  hépatiques), 

(1)  BàUjatQ,  Zur  Venenenizûndung.  Wûnbarg,  1829.  —  Bacztnski,  De  venœ  pw- 
tarwn  inflammatione.  Turici,  1838.  —  Fadconniad-Dofrbsiib,  Gaz,  méd.  Paris ^ 
1830.  ^-  Mb880W,  RiETHBA,  Sandeb,  De  pylephlebitide.  Berolini,  1841.  —  Scbônliin, 
KUnùche  Vorlesungen  von  Gùterbock,  Berlin,  18&2.  —  Hillaiibt,  Union  méd,, 
1849.  —  Kestkvex,  London  Med.  Gaz,,  1850.  —  Reutki,  Ueber  Entzùndung  der 
Pfortader.  Nûrnberg,  1851.  —  Leudet,  Arch,  gért,  de  méd,,  1853.  —  Bchl,  Zeits, 
f,  ration.  Med.,  1854.  —  Langwaageh,  De  venœ  portarum  inflammatione,  Lipsix^ 
1855.  —  Fberichs,  ioc.  cit.  —  Mobrs,  Pylephlehitis  in  Folge  von  VerschwÙrung 
des  Processus  vermi/brmis  {Arch,  f.  klin.  Medicin,  1868).  —  Guvûstek,  Fin  Fall 
von  Thrombose  der  Pfortader  mit  eiteràhnlich^m  Zerfall  der  Gerinnsel,  etc.  (Jahresb. 
der  gesammten  Med.,  II.  Berlin,  1869).  —  Malmsten,  Axll  Key,  Suppurativ  pyle- 
flebit  beroende  pa  brandig  nfstôtning  a f  processus  vermiformis  {Nordiskt  med,  Arkiv, 
1869). 

(2)  Addisou,  Obf,  on  fatty  degeneration  of  the  hiver  (Guy\s  Hosp,  Reports^  I).  — 
Rkinharot,  Virchow's  Archiv,  I.  —  Virchow,  eo(tem  loco,  I.  —  Scbultzi,  De  adipis 
genesi  pathologica.  Gryphiae,  1851.  —  Lbreboullet,  Mém.  sur  la  structure  intime  du 
finey  etc.  Paris,  1853.  —  Wei  l,  Grtmdzùge  der  path.  Histologie.  Wien,  1854. — 
Gairdnbb,  Monthly  Journal,  1854.  —  Frebichs,  Bamberger,  Ioc.  cit.  —  Bierveb, 
Schweiz.  Zeit.^  1863.  —  Hobfeb,  Union  méd,,  1863.  —  Gableb,  Ueber  die  Fettleber 
der  Phthisikcr.  Berlin,  1868.  —  Semple,  Transact.  of  the  Path.  Soc,,  1869.  —  Pbb- 
mocD,  Sote  sur  une  variété  d*anasarfjue  cachectique  liée  à  Valtération  graisseuse  du 
foie  (Lyon  méd.,  1869). 
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si  fréquent  chez  les  phthisiques,  les  alcooliques  et  les  gros  mangeurs  à  yie* 
sédentaire,  produit  une  augmentation  de  volume  du  foie  ;  mais  la  portion 
d'organe  accessible  à  la  palpation  est  molle,  sans  résistance  ;  il  n'y  a  pas  de 
douleurs,  pas  d'ascitc,  pas  d'amaigrissement,  pas  d'ictère  :  la  tuméfadioD 
hépatique  est  le  seul  phénomène  qui  rapproche  cette  lésioo  de  la  sclérose 
hypermégalique. 

Les  KYSTES  HYDATiQUES,  situés  dans  l'intérieur  du  foie,  ne  déterminent  pt& 
de  paroxysmes  douloureux,  pas  de  troubles  digestife,  pas  d'amaigrissement, 
pas  d'ictère  ;  ils  n'amènent  pas  de  tumeur  splénique,  à  moins  que  la  rate  oe 
soit  elle-même  le  siège  d'hydatides,  coïncidence  fort  rare  ;  enfin,  si  le  kyste 
est  superficiel,  on  trouve  une  saillie  limitée  que  l'on  peut  circonscrire  parli 
palpation,  et  qui  présente  quelquefois  le  phénomène  connu  sous  le  nom  àe 
frémissement  hydatique. — L'écoinoooque  multiloculairb,  variété  rare,  consti- 
tuée par  une  tumeur  à  alvéoles  multiples  communiquant  les  uns  avec  les 
autres,  pi*ésente  l'ictère  et  l'épanchement  péritonéal  séreux  ou  séro-pun- 
lent,  mais  pas  de  douleurs;  et  comme  la  lésion  principale  occupe  le  lobe  droit 
du  foie,  on  constate  à  côté  de  la  tuméfaction  générale  de  l'organe  une  suOie 
dure,  sensible  à  la  pression,  de  consistance  cartilagineuse,  à  surface  lisse  ea 
bosselée. — LaTUMEURADÉNoÏDs  (1)  est  une  lésion  beaucoup  plus  rare  encore,  fà 
consiste  dans  une  formation  nouvelle  de  substance  glandulaire  semblable  à  b 
substance  hépatique  normale  ;  la  plupart  des  observations  sont  puremeirt 
anatomiques.  Dans  deux  cas,  avec  histoire  clinique,  les  symptômes  ont  été 
si  différents,  qu'on  ne  peut  tirer  aucune  conclusion;  le  seul  caractère  diffé- 
rentiel positif  est    fourni  p^r  la  palpation;   le  foie  n'est   pas  seulement 
tuméfié,  il  est  déformé,  et  des  saillies  tubérifornies  on  hérissent  la  surfine; 
ces  saillies,  d'abord  dures  et  résistantes,  peuvent   se  ramollir  au  poÎBf  àe 
devenir  fluctuantes. 

TRAITEMENT. 


• 
Si  la  maladie  peut  être  reconnue  de  bonne  heure,  ce  qui  est  fort  rare,ûo 
peut  tenter  les  applications  de  sangsues  à  l'anus,  les  révulsifs  cutanés,  sur- 
tout les  cautères  répétés,  et  à  l'intérieur  les  mercuriaux  sous  forme  de 
pilules  bleues.  Pour  peu  qu'on  soupçonne  une  origine  syphilitique,  il  faut 
recourir  à  l'iodure  de  potassium,  ou  mieux  encore  au  traitement  mixte  imtfc^ 

(1)  RoKiTANSKY,  WieneroUg,  med.  Zeit.,  1859.  —  Gbiksi.*<ck«,  Dat  AdeMoid ikr 
Uber  (Archiv  dcr  Heilk.,  1864).  —  Ri^tdfleisch,  Mikroskop.  Sfudieu  ùber  das  Uéer- 
adenoid  {eodem  ioœ,  1861).  —  Friedreicii,  Heitrûye  zur  Path»  der  Uber  und  Mil- 
(Virchow's  Arrhn\  1865).  —  Klob,  Wiener  med.  Worfien.i.,  1865.  —  Jaccoits 
hc.  rit. 
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comme  ces  éventualités  favorables  sont  exceptionnelles,  le  traitement  est 
parement  symptomatique.  Il  faut  soutenir  les  forces  par  un  régime  tonique, 
combattre  la  diarrhée  si  elle  est  abondante^  maintenir  au  maximum  la 
sécrétion  urinaire^  et  donner  issue  par  la  ponction  à  la  sérosité  abdominale^ 
toutes  les  fois  qu'elle  devient  assez  abondante  pour  gêner  la  fonction  respi- 
ratoire. 

m 

CHAPITRE  V. 

DÉGÉIVÉREliCEWCE  AMYIiOÏDE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Cette  altération  (1)  est  caractérisée  par  le  dépôt  d'une  substance  qui  a  reçu 
le  nom  d'amyloide  en  raison  de  sa  ressemblance  extérieure  avec  les  grains 
d'amidon  (corpuscules  amylacés}  ;  mais  elle  diffère  de  Tamidon  véritable, 
târ  c^est  une  substance  quaternaire  que  sa  pauvreté  en  azote  distingue  des 
albuminoîdes  normaux.  Intermédiaire  pour  ainsi  dire  entre  le  groupe  des 
matières  bydrocarbonées  et  celui  des  matériaux  azotés^la  substance  amyloîde 
est  démontrée  par  sa  composition  même,  le  produit  d'une  nutrition  imparfaite, 
et  rétîdogie  de  cette  dégénérescence  légitime  pleinement  celte  assertion  ; 
c'est  toujours  dans  le  cours  d'une  maladie  chronique  à  tendance  cachec- 
tique qu'on  la  voit  se  développer.  Les  conditions  les  plus  ordinaires  de  son 
apparition  sont  les  suppurations  prolongées,  surtout  celles  des  os  ;  le  rachitisme; 
la  TUBERCULOSE  du  poumoH  et  de  l'intestin  ;  la  hromhectasie  sacciforme  /la  syphi- 

(1)  ROKITANSKT,   loc.   cit,   —  GRAVES^   ioc.  Cit.  BUDD,   ioc.  Cit. 

SCHAA5T,  Over  de  goed  en  Kwaardige  yesweilen,  Amsterdam,  1851.  —  De  Col- 
kridgroep  {Nederl,  Weekbl,,  1853J.  --  Virchow,  Dessen  Archiv,  1853,  und  Celiular 
Pathologie,  Berlin,  1859.  —  Meckkl,  Die  Speck-oder  Choleslrin^Krankheil  {Ann,  der 
Charité,  1853).  —  Gairdxer,  Monihly  Journ,  of  Mcd.  Se.,  1854.  —  Wilis,  Guy*s 
Hùtp,  Reporta  y  1856.  —  Friedriich,  Virchow's  Archiv,  1857.  —  Pagenstecher, 
Ueber  amyioîde  Degeneraiion ,  Wûrzburg,  1858.  —  BsCEMAifif,  Virchow*8  Archiv , 
1858.  — -  Bethiett,  Clinical  Lectures.  London,  1859.  —  Fribdreicb  und  Keiulé, 
Virchow's  Archiv,  1859,  —  Scbmidt,  Annaien  der  Chemie  und  Pharmacie^  1859.  — 
PiiBiCBS,  loc.  cit.  —  Neumaxh,  Deutsche  Klinikj  1860.  —  Wacner,  Beitrûge  zur 
Kenntniss  der  Speckkrankheiten,  insbesondere  der  Speckleber  (Archiv  der  Heilk., 
1861).  —  Hertz,  GreifswahVs  med.  Beitrûge^  1863.  —  Jaccoud,  art.  Ahtloïde, 
\n  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  chir,  pratiques,  II,  1865.  —  Brecbler,  Allg.  Wiener 
Wochens.,  1867.  —  Oppolzer,  Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1867.  —  Feinbirg,  Berlin, 
klin.  Wochent.j  1868. 
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LB  ocMcrmiTHKYicELLE;  U  CAcaExiE  PAUJDtciiii,  U  codbeane  cardiaque  et  cdle 
qui  sait  les  d^semiéries  rebelles.  —  Hertx  a  constaté  une  dégëoérescence 
amyloide  du  foie  et  de  la  rate  chex  une  femme  de  nogt  et  an  ans,  affectée 
depais  son  enfance  d'an  ponpJUytis  géménUàii  qui  ne  poQTait  être  rapporté  à 
la  syphilb. 

La  maladie,  bien  plus  commune  chei  Thomme  qne  chex  la  femme,  pré- 
tente sa  plus  grande  fréquence  de  Tingt  ii  trente  answ 

ANATOMIE  PATHOLOGlQirE. 

Ce  n'est  guère  que  dans  les  reins  que  la  dégénérescence  amyloide  reste 
limitée  ii  on  seul  organe  ;  ceUe  du  foie  marche  presque  toojours  de  pair 
avec  ceUe  de  la  rate,  et  dans  nombre  de  cas  elle  coïncide  arec  one  altéra- 
tion  semblable  de  l'intestin  et  des  ganglions  lymphatiques.  La  tendance  à 
la  généralisation  est  un  des  caractères  dominants  de  la  lésion  ;  c'est  ane 
conséquence  naturelle  de  sa  genèse  par  dystrophie. 

Le  roiE  foie  rtmcx,  lanlacf)  est  augmenté  de  Tolume  et  d«oioré  par 
ÎBcliémie  ;  quand  cette  décoloration  est  générale,  fl  prend  une  teinte 
d*un  gris  blanchâtre  :  en  même  temps  il  résiste  sous  le  doigt,  et  sa 
tance  est  accrue.  La  surface  est  lisse  et  unie  ;  la  coupe  est  homogène,  nette 
et  hûsante,  d'un  brillant  mat,  et  si  la  lésion  est  très^Tancée  on  ne  distin^ne 
plus  aucun  âément  ;  les  Taisseaux,  les  canalicules,  le  tissu  propre,  Imé  a 
disparu,,  il  n'y  a  plus  que  de  la  substance  amvloide.  Quand  llacrastation 
n'est  pas  générale,  elle  affecte  la  forme  d Ilots  disséminés;  Tinjectioo  des 
laiswaux  n'arrÎTe  pas  aux  capillaires,  et  le  tissu  transformé  résiste  notable- 
ment à  la  putréfactii>n.  Dans  cenains  cas,  les  nmeaui  de  la  Teine  porte 
Mat  entourés  de  dép^ks  graisiseax. 

L>:ABM(ii  wù(T*jt»Kf)ipÊe  de  la  lêsii>a  i  son  début  montre  qu'elle  atteint 
d'abord  la  tunique  musculaire  des  artérîole$;  «  la  fil>re-cellale  est 
placée  par  un  corp«  compacte,  bouKu^ène,  où  l'on  di:stiague  encore 
quelque  temps  un  espace  central  cocrespoodant  au  oo;aB  :  celni-cî 
rait  à  son  tour,  les  fibres  Totsînes  se  confondent,  et  bientôt  la  parot 
laire  est  tratts^>rmée  en  une  masse  friable  où  l'on  ne  dûtin^cue  ancsa  des 
déments  de  la  structure  normale.  Lorque  les  raisseaux  sost  aùfesi  meidMés 
le  lerfîlMre  histoiocîque  qu'ils  tiennent  sous  leur  dépendanre  se  déiolcac 
fursuiie  de  rarrét  ou  de  l'insuffisance  de  la  circulatk>ii  :  mtts  au  bout  dTun 
variable  les  êlêatents  pêrrrascuLiires  sont  euTeloppés  eux-mêmes 
kauwrphose  :  le  contenu  des  ceCuIes  disparût  avec  le  noyia.  la 
d'enveloppe  perd  se*  caractères  de  membrane  de  ceUole  et  « 
aiec  le  cen^  central  qui  a  rem^IiiL*é  le  noyiu  :  alors,  f^ur 
l'cipiewàMi  de  TircWv.  U  ceO&le  est  trattsfortaêe  en  un  bloc  de 
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unyloide,  bloc  homogène^  légèrement  briUant^  sans  division  intérieure^  sans 
tnce  apparente  de  la  cellule  à  laquelle  il  s*est  substitué  (1).  »  A  côté  de  cel- 
lules dégénérées,  on  en  observe  parfois  qui  contiennent  de  grosses  gouttelettes 
de  graisse.  Wagner  attribue  ce  fait  à  l'activité  compensatrice  des  cellules 
non  encore  métamorphosées,  lesquelles  se  chargent  de  la  graisse  qui  ne 
peut  plus  arriver  dans  les  cellules  amyloïdes. 

Les  réactions  chimiques  principales  de  la  substance  amyloîde  sont  les  sui- 
vantes :  elle  n'est  pas  colorée  par  l'acide  sulfurique  seul;  elle  est  colorée  en 
rouge  par  l'iode  ;  elle  est  colorée  en  bleu  par  l'action  successive  de  l'iode  et 
de  l'acide  sulfurique. 

Ordinairement  bornée  au  foie^  à  la  rate  et  aux  reins,  la  dégénérescence 
peut  occuper  les  ganglions  lymphatiques^  la  muqueuse  intestinale^  Tépiploon 
et  les  capsules  surrénales  ;  dans  des  cas  beaucoup  plus  rares^  elle  envahit 
toute  la  muqueuse  digestive,  le  pancréas,  le  corps  thyroïde,  les  vaisseaux 
nourriciers  de  l'aorte,  les  muscles  du  cœur  et  de  l'intestin,  les  bronches  et 
les  poumons  ;  elle  a  même  été  signalée  dans  les  muscles  des  membres  et  du 
tronc  (Rokitansky). 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Les  symptômes  hépatiques  apparaissent  chez  des  individus  dont  la  consti- 
tution est  depuis  longtemps  minée  par  l'une  des  maladies  chroniques  signa- 
lées dans  rétiologie  ;  et  cette  circonstance  est  l'un  des  meilleurs  éléments 
du  diagnostic.  Quant  aux  symptômes,  les  seuls  constants  sont  V absence  de 
douleurs;  une  augmentation  progressive  du  volume  du  foie,  qui  présente 
avec  une  forme  norniale  une  surfdce  parfaitement  lisse  et  unie,  mais  dure 
et  résistante  ;  enûn  une  tumeur  de  la  rate  offrant  à  la  palpation  les  mêmes 
caractères.  A  moins  que  des  ganglions  dégénérés  ne  compriment  la  veine 
porte,  ilnyapas  d'ictère;  Vascite  est  fréquente,  mais  elle  est  loin  d'être 
constante,  comme  le  prétend  Budd;  peut-être  même  dépend-elle  plutôt  de 
la  cachexie  générale  que  de  la  gène  de  la  circulation  hépatique,  car  dans 
bon  nombre  de  cas  elle  est  précédée  d'un  œdème  des  membres  inférieurs 
(Bamberger). 

L'albuminurie,  qui  n'est  pas  rare,  est  pour  le  diagnostic  une  probabilité  de 
plus  en  raison  de  la  coexistence  fréquente  de  la  dégénération  rénale  et  de 
l'hépatique.  —  Quant  aux  autres  phénomènes  observés  chez  ces  malades, 
anémie,  amaigrissement,  diarrhée,  infiltration  séreuse,  ils  sont  imputables 
à  la  maladie  première,  ou  à  l'extension  de  l'amyloîde  à  l'intestin,  et  aux 

(I)  Jaccoud,  Novv,  Dict,  de  méd,  et  de  chir.  pratiques  y  t.  II. 
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glandes  lymphatiques;  ils  ne  relèvent  pas  directement  de  la  lésion  du  foie.  Us 
n'en  concourent  pas  moins  à  fixer  le  diagnostic  lorsque^  dans  les  conditions 
ëtiologiques  précitées,  ils  coïncident  avec  une  tuméfaction  hépatique  et 
splénique  répondant  aux  caractères  qui  ont  été  indiqués. 

La  MORT  est  amenée  par  les  progrès  du  marasme  ;  la  guérison  ne  peut  être 
espérée  que  dans  le  cas  de  syphilis. 

TRAITEMENT. 

La  médication,  symptomatique  le  plus  souvent,  doit  être  fortement 
tonique;  le  vin,  le  quinquina  et  Fiodure  de  fer  en  sont  les  agents  les  plus 
puissants.  Budd  a  beaucoup  vanté  les  applications  de  pommade  iodée  sur 
la  région  du  foie,  mais  l'utilité  de  cette  pratique  me  semble  fort  dou- 
teuse. En  cas  de  syphilis,  il  faut  instituer  le  traitement  mixte  ;  les  succès 
jusqu'ici  connus  ont  été  dus  à  l'iodure  de  potassium  réuni  aux  pUules 
bleues  (Graves),  à  l'usage  successif  de  l'iodure  potassique  et  des  eaux  d'Aix- 
la-Chapelle  (Frerichs),  et  au  sirop  d'iodiu*e  de  fer.  Budd  a  obtenu  de  bons 
résultats  par  l'administration  du  chlorhydrate  d'ammoniaque  à  la  dose  de 
30  à  60  centigrammes,  répétée  trois  fois  par  jour  dans  un  cas  où  le  mer- 
cure et  l'iode  étaient  restés  sans  effet.  La  cure  thermale  est  un  complé- 
ment utile  du  traitement;  les  eaux  dont  l'utilité  a  été  reconnue  sont 
celles  de  Carlsbad,  Kissingen,  Weilbach  (Roth)  et  Aix-la-Chapelle  (Frerichs, 
Reumont). 

CHAPITRE  VI. 

CANCER. 

GENÈSE  ET  ËTIOLOGIE. 

Le  cancer  du  foie  (1)  est  une  des  manifestations  les  plus  communes  de 
la  diathèse  ;  il  est  PRiMinp,  ou  consécutif  à  d'autres  déterminations  cancé- 

(1)  AmCKOMBIS,    AnDKAL,  BAMBEtGn,  BtIGHT,  Budd,    GàtSWKLL,  CtUVElLHin^  FftB- 
aiCHS,  LUUT,  IIONlfnKT,  ROEITAIISKT,   loc.  CÎt. 

Batlb,  Ihct.  des  se.  méd.,  1812.  —  Hetpeldu,  Studien  im  Gehiete  der  HeOhinde. 
Stattgart^  1838.  —  llsTEt,    Untersuchungen  ûber  dos  Carcinom  der  Uber.  Basel, 

i8â8 Halla^  Ueber  Krehsablag.  in  innern  Organen  {Prager  Vierteij.,  184â).  — 

OproLzu,  Ueber  das  Medullarsarcom  der  Uber  {eodem  loco^  1845).  —  Bocbd^ld, 
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relises;  il  n'est  pas  très-i*are  après  l'extirpation  des  cancers  extérieurs.  La 
fréquence  de  la  maladie  augmente  arec  I'age,  les  cas  les  plus  nombreux 
appartiennent  à  la  période  de  cinquante  à  soixante  ans;  quand  elle  survient 
dans  renfonce  ou  la  jeunesse,  chose  fort  rare,  elle  est  le  plus  souvent  secon- 
daire, ainsi  que  le  montrent  les  observations  de  Farre.  Le  sbxb  n'a  pas  d'in-> 
fluence,  il  en  est  de  même  du  climat  ;  Tétiologie  est  tout  entière  dans  la 
prédisposition,  héréditaire,  innée  ou  acquise. 


n 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  forme  la  plus  ordinaire  est  rENcûPHALoÏDS,  le  squirrhb  vient  ensuite.  La 
lésion  est  disposée  en  noyaux  isolés^  ou  en  infiltration  diffuse  (tubercules  can- 
cëreax;  —  tumeurs  cancéreuses  disséminées).  Dans  les  deux  cas,  le  foie  est 
augmenté  de  volume  ;  les  nodosités  vaguement  limitées  apparaissent  comme 
des  dépôts  de  substance  blanchâtre  ou  jaunâtre,  dont  la  consistance  varie 
depuis  celle  du  lard  durci  jusqu'à  celle  du  tissu  cérébral.  Plus  la  mollesse 
est  marquée,  plus  grande  aussi  est  la  quantité  du  suc  laiteux  qu'on  obtient 
par  la  pression  ou  le  grattage  de  la  coupe  ;  quand  ce  suc  a  été  complète- 
ment expulsé,  il  reste  une  trame  fibreuse  réticulée  qui,  dans  le  squirrhe, 
forme  la  presque  totalité  du  tissu  morbide.  Le  nombre  des  tumeurs 
varie,  et  le  volume,  qui  est  compris  entre  celui  d'uii  haricot  et  celui  d'une 
tète  d'enfont,  est  en  raison  inverse  du  nombre.  La  lésion  débute  par  le  tism 
ixmjonctif  interlobtUaire,  et  s'assimile  par  envahissement  les  cellules  hépa« 
tiques,  sans  en  produire  le  refoulement  et  le  tassement,  comme  le  font  les 
tumeurs  kystiques,  par  exemple.  Par  suite  du  travail  dont  le  tissu  interlo- 
bulaire  est  le  siège,  les  branches  de  l'arbre  hépatique  ont  un  développe- 
ment anormal,  tandis  que  la  circulation  porte  diminue  d'autant  ;  et  lorsque 

Veber  den  Heilungsprocess  des  Med,  Sarcotns  der  Leber  {eodem  hco^  1845).  —  Dit 
TBICB,  eodem  locoj  1846.  —  Waller,  Zeiis,  d,   Wiener  Aerzie,  1846.  —  Ldscrka,- 
Virchowl'ft  Archiv,  IV.  —  Kôulek,  Die  Krebs  umi  Scheinkrebsla^ankheiten.  Stuttgart, 
1853.  —  WuNDEBLiCH,  Pathologie  und  Thérapie,  Stuttgart,  1854.  —  Von  CuaisTSH, 
Die  hepatis  carcinomate,  Berolini,  1862.  —  Rollet,  Ueber  Blutungen  der  Leber  in  Folge 
von  Leberkrebs  {Wiener  med.  Wochens,,  1865).   —  Andial,  Thèse  de  Paris,  1866. — 
Jambsoji,  the  Lancei,   1866.  —  Williams,  American  Journ,  of  Med,  Se.,  1866.  — 
O^ScLUTAïf,  New- York  Med,  Hecord,  1867.  —  RoBEtis,  the  Lancet,  1867.  —  GotDOif 
Dublin  quart.  Journal^  1867.  —  MuacuisoN,  the  Lancet,  1867.  —  Riesenfeld,  Kreb  g 
der  Leber.  Berlin,  1868.  —  Smith,   Transact.  of  the  Path,   Soc.,  1868.  —  Lange, 
Ueber  die  Entstehungsweise  der  sog.  Wurmhnoten  der  Leber  [Virchow's  Archiu,  XLIV, 
1848).  —  Willigk,   Beitrag  zur  Pathogenese  des  Leberkrebses  {Virchow's  Archiv^ 
1869).  —  Lbakbd,  Transact.  of  the  Path,  Soc,  1869.  —  MBTrEKHKiMEK,  Carcinom  der 
-Glisson^schen  Kapsel  (Deutsches  Archiv  f,  kiin,  Med^,  1869). 
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sur  un  point  donne  les  cellules  sont  complètement  détruites,  on  ne  trouTe 
plus  trace  du  réseau  capillaire  normal  de  la  veine  porte  et  de  la  yeine  sus- 
hépathique  ;  on  observe  des  vaisseaux  nouveaux  qui^  provenant  de  l'artère 
hépatique,  pénètrent  en  nombre  très-variable  dans  la  tumeur.  Les  parois  de 
ces  vaisseaux  sont  trcs-dclicates  et  donnent  souvent  lieu  à  des  bémorrfaagies 
qui  occupent  sous  forme  d'infiltration  ou  de  foyers  la  masse  cancéreuse.  Les 
tumeurs  superficielles  forment  de  véritables  protubérances  sous  le  péritoine, 
qui  est  à  leur  niveau  épaissi  et  opaque  ;  parfois  la  séreuse  est  détruite  elle- 
même,  et  si  une  hëmorrhagie  a  lieu  dans  ces  conditions,  elle  tue  rapide- 
ment, non  par  péritonUc  secondaire,  mais  par  son  abondance. 

Le  tissu  resté  sain  est  fortement  hyperémié,  et  les  acini  voisins  du  cancer 
sont  ordinairement  en  dégénérescence  graisseuse.  Les  canaHcules  bitiaûn 
des  régions  saines  peuvent  échapper  à  toute  compression  ;  lorsqu'il  n'en  est 
pas  ainsi,  le  cours  de  la  bile  est  entravé,  une  rétention  partielle  a  lieu,  et  le 
tissu  du  foie  et  les  tumeurs  elles-mêmes  prennent  une  coloration  ictérique. 
Dans  d'autres  circonstances,  le  cancer  a  une  coloration  noire  par  dépôt» 
pigmentaires  (cancer  mélanique). 

La  croissance  du  produit  morbide  n'est  'pas  continue,  elle  se  fait  pir 
poussées  que  séparent  des  intervalles  plus  ou  moins  longs;  mais  ce  déve- 
loppement est  limité,  et,  loi'sque  la  lésion  est  ancienne,  elle  présente  inn- 
riablement  les  traces  d'une  métamorphose  réçfrestwe,  que  caractérisent  U 
dégénérescence  graisseuse  et  Tatrophie  de  la  masse.  Dans  certains  cas,  les 
cellules  métamorphosées  se  liquéfient  en  une  émulsion  blanchâtre,  qui  est 
résorbée  ;  les  éléments  du  réseau  fibreux  se  tassent  et  se  condensent,  et  il 
ne  reste  qu'une  masse  fibroïde  d'apparence  cicatricielle,  d'où  l'on  ne  peut 
plus  extraire  aucun  suc.  Cette  transformation  n'est  point  Tindice  duo 
travail  curateur,  car  tandis  que  ces  changements  s'accomplissent  dans  les 
parties  centrales  d'une  tumeur,  on  voit  d'ordinaire  la  lésion  progresser  k  la 
périphérie,  ce  qui  démontre  que  le  processus  morbide  n'est  point  épuisé 
(Frerichs).  Il  faut  prendre  garde  de  confondre  ces  rétractions  du  cancer 
atrophié  avec  les  cicatrices  syphilitiques  du  foie.  —  Deux  autres  modifications 
peuvent  être  observées  dans  le  cancer  hépatique,  mais  elles  sont  bien  plus 
rares  :  c'est  le  ramollissement  avec  formation  de  cavités  pleines  de  graisse  et 
de  détritus  granuleux;  c'est,  plus  rarement  encore,  la  suppitratûni  véritable 
(Cruveilhier,  Bennett). 

DsLnsV infiltration,  il  n'y  a  plus  de  tubérosités  isolées,  une  portion  plnsoa 
moins  notable  du  foie  est  transformée  en  une  masse  cancéreuse  blanche, 
coupée  par  les  vaisseaux  et  les  canaux  biliaires  oblitérés;  à  la  limite  de 
l'altération,  on  voit  le  tissu  morbide  faire  place  graduellement  au  paren- 
chyme normal  sans  ligne  de  démarcation  régulière. 

Les  autres  formes  du  cancer  hépatique  sont  plus  rares  :  ce  sont  le  CASCE^ 
MÉLANiuLK  ct  Ic  vAscui.AiRK  (fougus  hématodc),  simples  variétés  de  l'encépha- 
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loîde  ;  le  cancer  kystique^  caractërisé  par  la  présence  de  kystes  séreux  dans 
l'épaisseur  de  la  tumeur  ;  le  cancer  alvéolaire,  qui  coïncide  avec  une  lésion 
semblable  de  l'estomac,  de  l'intestin  ou  du  péritoine  (Frerichs,  Luschka)  ; 
en6n,  le  cancer  épithéliàl,  le  plus  rare  de  tous. 

•  Tandis  que  les  veines  sus-bépatiques  sont  presque  toujours  intactes,  la 
VEINE  porte  est  fréquemment  atteinte,  et  la  modalité  patbologique  est 
double  :  tantôt  la  thrombose  cancéreuse  des  brancbes  ou  du  tronc  de  la 
▼eine  est  consécutive  au  cancer  du  foie;  tantôt  elle  résulte  d'un  cancer 
gastro-intestinal,  et,  faisant  ofGce  d'agent  de  propagation,  elle  provoque  un 
cancer  bépatique  secondaire.—  Les  vaisseaux  et  les  ganglions  lymphatiques 
sont  souvent  affectés,  et  l'intumescence  des  glandes  au  niveau  du  bile  est 
une  des  causes  de  l'ictère,  si  fréquent  dans  le  cours  de  cette  maladie.  — 
Le  cancer  peut  être  limité  à  la  vésicule  biliaire  et  au  tissu  cellulaire 
voisin;  il  comprime  les  grands  canaux  excréteui's,  et  détermine  une 
8ta^'e  biliaire  énorme  dans  le  foie;  ce  cancer  coïncide  généralement  avec 
des  calculs. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

La  maladie  peut  tuer  sans  provoquer  de  symptômes  hépatiques;  des 
troubles  digestifs  croissants,  un  amaigrissement  et  une  cachexie  que  rien 
n'explique,  constituent  le  tableau  clinique,  et  le  patient  meurt  dans  le 
marasme  sans  qu'il  ait  été  possible  d'affirmer  un  diagnostic  anatomique 
positif.  Voilà  une  première  forme  de  cancer  hépatique  latent.  Dans  une 
seconde,  la  lésion  échappe  au  diagnostic,  parce  qu'elle  est  secondaire,  et 
que  le  cancer  primitif  de  l'estomac  ou  de  l'intestin  rend  un  compte  satisfai- 
sant de  tous  les  accidents  éprouvés  par  le  malade. 

Ces  réserves  faites,  le  cancer  du  foie  provoque  des  symptômes  assez 
nets  pour  que  le  diagnostic  soit  possible,  et  souv»»nt  même  précoce.  Un  indi- 
vidu d'âge  adulte  ou  avancé  perd  l'appétit,  sa  digestion  se  fait  mal;  il  a  de 
la  constipation,  de  la  flatulence,  et  en  même  temps  il  est  incommodé  par 
une  sensation  de  pesanteur  et  de  plénitude  dans  l'hypochondre  droit,  qui  est 
douloureux  à  la  pression  ;  souvent  aussi,  mais  non  toujours,  des  élance- 
ments spontanés  traversent  la  région;  et  si  la  lésion,  étant  superficielle, 
produit  de  bonne  heure  une  péritonite  de  voiiinayej  la  sensation  de  poids  est 
remplacée  par  une  douleur  vive,  continue,  et  l'hypochondre  est  plus  sen- 
sible à  la  pression  que  dans  aucune  des  maladies  précédemment  étudiées. 
Dans  ces  cas-là  on  peut  parfois  percevoir  par  l'oreille  et  par  la  main  un 
frottement  péritonéal.  —  Plus  tôt  ou  plus  tard  le  foie  augmente  de  volume, 
et  tandis  que  la  percussion  démontre  l'extension  de  la  matité  au  delà  du 
maximum  physiologique,  la  palpation  constate  une  surface  dure  terminée 
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par  le  bord  inférieur  oblique  et  tranchant  de  l'organe  ;  cette  surface  est 
inégale^  on  y  sent  des  tubérosités  plus  ou  moins  saillantes  dont  la  résistance 
est  ordinairement  égale  à  celle  de  la  surface  dans  son  ensemble,  mais  qui, 
dans  certains  cas,  deviennent  molles  et  quasi  fluctuantes, —  L'icrênE  n'est 
point  constant;  il  n'existe  que  lorsque  les  tumeurs  compriment  des  canali-< 
cules  d'un  certain  volume,  ou  bien  encore  lorsque  le  cancer  est  accom- 
pagné d'un  catarrhe  des  voies  biliaires,  ce  qui  n'est  pas  rare.  De  là  résulte  que 
l'intensité  de  la  teinte  ictériquc,  l'abondance  du  pigment  dans  l'urine,  et 
la  coloration  des  selles  sont  très-variables  ;  si  la  rétention  est  partielle,  les 
matières  fécales  restent  colorées  malgré  la  présence  de  l'ictère;  si  elle  est 
totale,  elles  présentent  la  teinte  argileuse  qui  caractérise  l'absence  de  bfle 
dans  l'intestin.  Cette  dernière  éventualité  est  réalisée  non-seulement  par  le 
catarrhe  généralisé,  mais  aussi  par  le  cancer  du  hile  ou  de  la  vésicule,  en 
raison  de  la  compression  du  canal  hépatique  ou  cholédoque.  —  L'asote 
survient  au  moins  dans  la  moitié  des  cas  ;  plusieurs  causes  peuvent  con- 
courir à  sa  production,  savoir,  la  compression  ou  l'obturation  des  grands 
rameaux  ou  du  tronc  de  la  veine  porte,  la  péritonite  chronique  et  l'étot  d'hy- 
drémie.  Le  liquide  est  séreux,  séro-fibrineux  ou  sanguinolent.  Lorsque 
l'ascite  est  considérable,  elle  peut  masquer  l'intumescence  du  foie;  mais 
souvent  alors,  en  déprimant  biiisqùement  le  liquide  avec  l'extrémité  des 
doigts  au  niveau  du  siège  présumé  de  la  tumeur,  on  arrive  siu*  la  surface 
dure  et  résistante  de  l'organe. 

Les  HÉMORRHAGiEs  sont  fréquentes  ;  ellesontlieu  à  lasurface  de  la  muqueuse 
gastro-intestinale  par  suite  de  la  stase  dans  le  système  porte,  ou  bien  elles 
apparaissent  comme  hémon-hagies  dyscrasiques  sous  forme  d'épistaxis,  de 
pétéchies;  elles  sont  accompagnées  le  plus  souvent  d'un  ictère  intense  et 
des  phénomènes  nerveux  (délire,  coma)  qui  rappellent,  à  l'acuité  près,  les 
phases  ultimes  de  l'atrophie  jaune  aiguë.  Lorsque  les  hémorrhagies  sont 
abondantes,  elles  hâtent  le  développement  de  la  cicuexie,  et  le  même 
résultat  est  produit  par  la  diarrhée  opiniâtre  qui  survient  à  peu  près  con- 
stamment. L'amaigrissement  est  moins  marqué  que  dans  le  cancer  gastrique, 
et  les  vomissements  peuvent  manquer  totalement.  —  On  observe  parfois 
une  gène  respiratoire  qui  i:c  peut  être  imputée  à  l'abondance  de  l'ascite  ; 
elle  résulte,  ou  de  l'extension  de  la  lésion  vers  le  diaphragme,  ou  du 
développement  d'un  épanchement  pleural  droit,  dont  le  liquide  est  assex 
souvent  sanguinolent. 

La  mort  est  la  terminaison  constante  de  la  maladie,  dont  la  durée  varie 
de  six  mois  à  deux  et  même  trois  années. 
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TRAITEMENT. 

La  médication  est  purement  symptomatique  ;  tout  moyen  spoliateur  doit 
être  laissé  de  côté>  et  Ton  se  gardera  de  combattre  l'ascite  par  des  dra^ 
tiques  ou  des  diurétiques,  qui  ne  peuvent^  dans  Tespèce,  avoir  d'autre  effet 
que  de  hâter  la  période  cachectique.  La  ponction  elle-même,  en  raison 
de  l'affaiblissement  qui  résulte  de  la  reproduction  du  liquide,  ne  doit 
être  employée  que  dans  le  cas  où  l'épanchement  provoque  une  dyspnée 
notable. 


CHAPITRE  VII. 


i^JHinrociHiiJE».  —  kystes  hydati^ves. 

V 

GENÈSE  ET  ÉT10L06IE, 

Le  Ter  cestolde  privé  d'organes  sexuels,  à  tète  de  tœnia,  qui  chez  l'honmie 
habite  le  foie  et  les  autres  viscères  abdominaux,  est  le  scolex  du  ver  sexué, 
coonu  sous  le  nom  de  tcenia  echinococcus  (Siebold),  lequel  jusqu'ici  n'a  été 
observé  que^hez  le  chien.  La  seule  cause  de  l'échinocoque  du  foie  (1)  est  ' 
donc  l'introduction  des  embryons  de  tœnia  dans  l'intestin  de  l'homme,  et  ' 
leur  pénétration  dans  le  tissu  hépatique.  Les  conditions  de  ce  passage  du 
chien  à  l'homme  sont  obscures.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  l'échinocoque 

(1)  Voyei  la  bibliographie  du  cliapiire  Helmimhiasis;  —  Jes  traités  généraux  sur  tes 
maladies  du  foie  ;  —  eu  outre  : 

AUDIAL»  BaXBEBGER,  CrUVEILHIER,  FÔRSTER,   LaBNNEC,    LbDRRT,    PlORBY,   HOKITANSBY, 

toc,  cit,  —  Bremseb,  Traité  zoologique  et  physiologique  sur  les  vers  intestinaux  de 
rhomme^  trad.  par  de  Blainville.  Paris,  1825.  —  Briasçox,  Essai  sur  le  diagnostic  et 
le  traitement  des  acép/mlocystes,  thèse  de  Paris.  1828.—  Barrier,  Delà  tumeur  hyda- 
tique  du  foie,  thèse  de  Paris,  1840. —  Livois,  Recherches  sur  Céchinocoque  chez 
l'homme  et  les  animaux,  thèse  de  Paris»  1843.  —  Fabre,  art.  Échixocoque,  in  Supplé- 
ment au  Dict.  de  méd.  Paris,  1851.  —  Cadet  de  Gassicoibt,  Bullet,  Soc,  anat.^  1855. 
—  Lhoit^eub,  eoilem  loco,  1855.  —  GuteAUi.T,  Gaz,  hôp,,  1857.  —  Moissenet,  Arch. 
gin,  de  méd.j  1859.  —  Legrand,  Compt.  rend,  Acad,  Se.,  1860.  —  Davaixe,  Recherches 
mr  le  frémissement  hydatique  (Gaz,  méd,  Paris,  1862). —  Briocval,  Thèse  de  Stras* 
bourg^  1864.  —  Krabbe,  Recherches  helminthologiques  en  Danemark  et  en  Islande, 
Copenhague,  1866.  —  Dceairto,  Ueber  Echinocorcen  der  Leber,  Leipiig,  1866.  — 
SpAXGEXMACHEB ,   De  echi'iococcif   in   corpore  humano  repertis,   Gryphiae  ,   1866.  — 
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atteint  sa  plus  grande  fréquence  en  Islande^  oii  il  est  réellement  endé- 
mique>  et  tous  les  observateurs,  Krabbe  et  Kûchenmeister  entre  autres, 
attribuent  le  fait  à  la  cohabitation  ordinaire  des  chiens  et  de  l'homme,  à  la 
température  élevée  des  eaux  potables,  ce  qui  favorise  la  maturation  des 
œufs  rendus  par  les  animaux  tsenifêres,  et  à  l'absence  des  soins  de  propreté. 
Dans  les  autres  contrées,  l'échinocoque  présente  une  fréquence  très-iné- 
gale :  ainsi,  au  rapport  de  Bamberger,  il  est  bien  plus  rare  à  Wûrzburg  qu'à 
Vienne  et  à  Prague,  et  selon  Frerichs  et  Lebert  il  est  beaucoup  plus  commun 
à  Breslau  qu'à  Berlin,  Kiel  ou  Gôttingen.  —  Les  causes  inhérentes  à 
l'homme  lui-même  n'ont  que  la  valeur  de  causes  occasionnelles;  l'âge  de 
vingt  à  quarante  ans,  l'usage  de  la  viande  crue,  l'habitation  de  localités 
basses  et  humides^  sont  les  principales  d'entre  elles. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  échinocoques  ne  sont  jamais  libres  dans  le  tissu  du  foie  ;  ils  sont 
enfermés  dans  un  sac  à  une  seule  cavité,  sac  uniloculaire,  dont  le  contenu 
est  un  liquide  citrin  ou  opalin,  dont  la  paroi  est  constituée  à  l'état  parfait 
par  trois  membranes  superposées,  savoir,  de  dehors  en  dedans  :  une  men- 
brane  tibroîde,  dense  et  épaisse,  de  couleur  blanche,  membrane  advemtkz, 
produite  après  coup  par  l'irritation  que  provoque  la  vésicule  parasitaire  ;  — 
une  ENVErx>ppE  anhiste,  blanchâtre;  —  une  membrane  granuleuse,  découverte 
par  Robin,  qui  lui  a  donné  le  nom  de  membrane  fertile  :  c'est  elle  en  effet 
qui  porte  les  vers  embryonnaires  ou  échinocoques.  La  couche  moyenne  se 
laisse  facilement  détacher  de  l'enveloppe  conjonctive  adventice,  et  si  l'on 
procède  avec  ménagements,  on  peut  extraire  de  cette  coque  extérieure  le 

FKtEDEMAX!(,  De  echinococcis  in  hepaie  humano.  Gryphiae,  1866. —  Richards,  Savort, 
the  Lancet,  1866.  —  Rother,  Veher  Echinococcen  der  Leber.  Berlin,  1867.  —  WooD. 
New- York  Med.  Record,  1867.  —  Bourdillat,  Union  méd,,  1867.  —  Féréol,  Gar. 
hôp,^  1867.  —  Brtatt,  Transaci.  of  the  path.  Soc.,  1867.  —  Murchison,  Trans.  of 
the  Path,  Soc,,  1868.  —  Hopmokl,  Wiener  med.  Presse,  1868.  —  Wright,  Brit, 
Med.  Journal,  1868.  —  Utekhart,  Beriin.  kiin,  Wochens.,  1868.  —  Apfenrodt,  Dît 
Operationen  des  Echinococcus.  Berlin,  1868.  —  Blachez,  Union  méd,,  1868.  —  Ditrt, 
MiREUR,  Thèses  de  Paru,  1868.  —  Tommasini,  Thèse  de  Paris,  1869.  —  Franco,  U 
Morgagni,  1869. —  Holden,  Hydatids  passed  by  intestines  (Bnt,  Med,  Joum,,  1869). 
—  Sievriing,  the  Lancet,  1869.  —  Heato5,  Brit.  Med,  Journ,,  1869.  —  Fiedlbr, 
Deutsches  Archiv  f,  klin.  Med.,  1869.  —  Fixsex,  Les  échinocoques  en  Islande  {Arch. 
de  méd.,  1869).  —  Hjaltelix,  Sur  le  traitement  de^  hydatides  en  Islande  {Arch.  de 
méd.  navale,  1869).  —  Luton  et  Vaili.axt,  art.  Ettozoaires,  in  Nouv.  Dict,  de  méd. 
et  chir.  pratiques,  XII ï.  Paris,  1870. 
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sac  intact  et  clos  qui  apparaît  sous  forme  d'une  masse  vésiculeuse  sphérique, 
Iremblotante  et  gélatineuse.  L'enveloppe  qui  la  circonscrit^  examinée  en 
bloc,  sans  distinction  de  la  membrane  anbistc  et  de  la  granuleuse,  res- 
semble à  de  l'albumine  concrète,  et  elle  a  très-souvent  une  disposition 
stratifiée.  Cette  masse  vésiculeuse  constitue  le  kyste  à  écbinocoques  pro- 
prement dit.  Lorsqu'on  l'ouvre,  il  en  sort  en  quantité  variable  un  liquide 
clair,  très-fluide,  composé,  d'après  Boedecker,  sur  100  parties   :  d*eau, 
98,/!i0;  cblorure  de  sodium,   0,52;  taiirate  de  soude  et  de  potasse,  1,08; 
filus,  des  traces  de  glycocholatc  de  soude  et  de  sulfate  de  potasse.  L'albu- 
mine manque  totalement.  Dans  ce  liquide   nagent  souvent  des  fragments 
détachés  de  la  membrane  d'enveloppe  et  des  vésicules  filles^  produits  de  la 
vésicule  mère,  dont  elles  répètent  les  dispositions  sous  des  dimensions  moin- 
dres. Ces  vésicules  filles  peuvent  contenir  elles-mêmes  les  produits  d'une 
seconde  génération.  La  grosseur  des  vésicules  mères  varie  depuis  celle  d'un 
pois  jusqu'à  celle  du  poing  et  au  delà  ;  les  vésicules  filles  ne  dépassent 
guère  le  volume  d'une  amande;  les  plus  développées  nagent  librement  dans 
le  liquide,  les  plus  petites  sont  encore  adhérentes  à  la  paroi  de  la  vésicule 
mère. 

A  tous  les  degrés  de  génération  la  surface  interne  des  vésicules  est  granu- 
leuse, comme  framboisée,  et  le  microscope  démontre  que  ces  élevures  sont 
formées  par  le  tsenia  embryonnaire  ou  échinocoque  ;  il  est  long  de  1/9  à 
1/S  de  millimètre,  large  de  1/12  à  1/4  (Rokitansky),  et  présente  un  corps 
épais  el  arrondi,  séparé  par  un  sillon  d'une  tète  semblable  à  celle  du  tsenia; 
elle  a  quatre  ventouses  et  un  rostre  muni  d'une  couronne  de  crochets; 
l'extrémité  postérieure  du  corps  se  termine  par  un  prolongement  funiculaire 
qui  fixe  l'animal  à  la  membrane  fertile  ;  quand  le  funicule  se  rompt,  le  ver 
tombe  et  flotte  librement  dans  la  cavité. 

La  tumeur  constituée  par  le  kyste  à  écbinocoques  et  sa  membrane  con- 
jonctive adventice  peut  se  développer  en  un  point  quelconque  du  foie, 
mais  elle  est  beaucoup  plus  fréquente  dans  le  lobe  droit.  Tantôt  super- 
ficielle, tantôt  cachée  dans  la  profondeur  du  viscère,  elle  détermine  des 
déformations  qui  varient  selon  son  siège,  et  qui  n'obéissent  à  aucune  règle 
fixe.  Le  plus  ordinairement  on  ne  trouve  qu'une  seule  de  ces  tumeurs; 
dans  d'autres  cas,  il  y  en  a  plusieurs,  mais  quel  qu'en  soit  le  nombre,  elles 
sont  toujours  nettement  circonscrites.  L'état  du  tissu  hépatique  au  voisi- 
nage du  kyste  est  variable  ;  il  est  parfois  sain,  ailleui*s  il  présente  la  con- 
gestion chronique  du  foie  muscade  (Kokilansky)  ;  il  est  atrophié  si  le  sac  est 
volumineux  ;  enfin,  il  peut  participer  aux  altérations  diverses  de  la 
tumeur. 

Celle-ci  ne  conserve  pas  constamment,  il  s'en  faut,  ses  caractères  pri- 
mordiaux ;  elle  est  susceptible  d'un  grand  nombre  de  modifications  que 
nous  appelons  spontanées,  faute  d'en  connaître  les  causes.  La  plus  simple 
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si  fréquent  chez  les  phthisiques,  les  alcooliques  et  les  gros  mangeurs  à  vie- 
sédentaire,  produit  une  augmentation  de  volume  du  foie  ;  mais  la  portion 
d'organe  accessible  à  la  palpation  est  molle,  sans  résistance  ;  il  n'y  a  pas  de 
douleurs,  pas  d'ascite,  pas  d'amaigrissement,  pas  d'ictère  :  la  tuméfactioD 
hépatique  est  le  seul  phénomène  qui  rapproche  cette  lésion  de  la  sclérose 
hypermégalique. 

Les  KYSTES  HTDATiQUES,  situés  dans  l'intérieur  du  foie,  ne  déterminent  pas^ 
de  paroxysmes  douloureux,  pas  de  troubles  digestifs,  pas  d'amaigrissement, 
pas  d'ictère  ;  ils  n'amènent  pas  de  tumeiu*  splénique,  à  moins  que  la  rate  ne 
soit  elle-même  le  siège  d'hydatides,  coïncidence  fort  rare  ;  enûn,  si  le  kyste 
est  superficiel,  on  trouve  une  saillie  limitée  que  l'on  peut  circonscrire  parla 
pdpation,  et  qui  présente  quelquefois  le  phénomène  connu  sous  le  nom  de 
frémissement  hydatique. — L'écdinocoque  multiloculaire,  variété  rare,  consti- 
tuée par  une  tumeur  à  alvéoles  multiples  communiquant  les  uns  avec  les- 
autres,  présente  l'ictère  et  l'épancbement  péritonéal  séreux  ou  séro-pum- 
lent,  mais  pas  de  douleurs;  et  comme  la  lésion  principale  occupe  le  lobe  droit 
du  foie,  on  constate  à  côté  de  la  tuméfaction  générale  de  l'organe  une  saillie 
dure,  sensible  à  la  pression,  de  consistance  cartilagineuse,  à  surface  lisse  ou 
bosselée. — LaTUMEOR  ADÉNOÏDE  (1)  est  une  lésion  beaucoup  plus  rare  encore,  qui 
consiste  dans  une  formation  nouvelle  de  substance  glandulaire  semblable  à  la 
substance  hépatique  normale  ;  la  plupart  des  observations  sont  purement 
anatomiques.  Dans  deux  cas,  avec  histoire  clinique,  les  symptômes  ont  été 
si  différents,  qu'on  ne  peut  tirer  aucune  conclusion;  le  seul  caractère  diffé- 
rentiel positif  est  fourni  par  la  palpation;  le  foie  n'est  pas  seulement 
tuméfié,  il  est  déformé,  et  des  saillies  tubérifomies  en  hérissent  la  surface  ; 
ces  saillies,  d'abord  dures  et  résistantes,  peuvent  se  ramollir  au  point  de 
devenir  fluctuantes. 

TRAITEMENT. 

Si  la  maladie  peut  être  reconnue  de  bonne  heure,  ce  qui  est  fort  rare,  oii 
peut  tenter  les  applications  de  sangsues  à  l'anus,  les  révulsifs  cutanés,  sur- 
tout les  cautères  répétés,  et  à  l'intérieur  les  mercuriaux  sous  forme  de 
pilules  bleues.  Pour  peu  qu'on  soupçonne  une  origine  syphilitique,  il  faut 
recourir  à  l'iodure  de  potassium,  ou  mieux  encore  au  traitement  mixte  ;  mais 

(1)  RonTANSKY,  Wiener  allg,  med,  Zeit,,  1859.  —  Grjesi?iceii,  Dos  Adenoid  der 
lêber  (Archiv  der  Hei/k.,  1864).  —  Riïidfleisch,  Mikroskop,  Sludie»  itber  dns  Uber- 
adenoid  [eodem  ioco,  1865).  —  Fkiedreicq,  Beitrâye  zur  Path,  der  Leber  und  MHz 
(Virchùu^s  Archiv,  1865).  —  Klob,  Wiener  med,  Wocfiens,,  1865.  —  jACCoro» 
loc,  ni. 
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comme  ces  éventualités  favorables  sont  exceptionnelles,  le  traitement  est 
parement  symptomatique.  Il  faut  soutenir  les  forces  par  un  régime  tonique^ 
eomlMittre  la  diarrhée  si  elle  est  abondante,  maintenir  au  maximum  la 
sécrétion  urinaire,  et  donner  issue  par  la  ponction  à  la  sérosité  abdominale, 
toutes  les  fois  qu'elle  devient  asseï  abondante  pour  gêner  la  fonction  respi- 
ratoire. 

CHAPITRE  V. 

I»É€SÉ1VÉBBS€EM€£  AMYIiOÏBB. 
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# 

Cette  altération  (1)  est  caractérisée  par  le  dépôt  d'une  substance  qui  a  reçu 
le  nom  d'amyloide  en  raison  de  sa  ressemblance  extérieure  avec  les  grains 
d'amidon  (corpuscules  amylacés)  ;  mais  elle  diffère  de  l'amidon  véritable, 
car  c'est  une  substance  quaternaire  que  sa  pauvreté  en  azote  distingue  des 
albuminoldes  normaux.  Intermédiaire  pour  ainsi  dire  entre  le  groupe  des 
matières  hydrocarbonées  et  celui  des  matériaux  azotés,  la  substance  amyloïde 
est  démontrée  par  sa  composition  même,  le  produit  d'une  nutrition  imparfaite, 
et  rétiologie  de  cette  dégénérescence  légitime  pleinement  cette  assertion  ; 
c'est  toigours  dans  le  cours  d'une  maladie  chronique  à  tendance  cachec- 
tique qu'on  la  voit  se  développer.  Les  conditions  les  plus  ordinaires  de  son 
apparition  sont  les  suppurations  prolongées,  surtout  celles  des  os  ;  le  rachitisme; 
la  TUBERCULOSE  du  poumon  et  de  l'intestin;  la  brotichectasie  sacciforme  ;la  syphi- 

(1)  ROKITAHSKT^  lo^'.  Cl7.  —  GRAVES,  loc,  Cit.  —   BUDD,  ioc.  ClY. 

ScutANT,  Over  de  goed  en  Kwaardige  yeswellen,  Amsterdam,  1851.  —  De  Coin 
kfidgroffp  {Nederl.  Weekbl,,  1853j.  —  ViiCHOW,  Dessen  Archiv,  1853,  und  CeUuktr 
Pathologie,  Berlin,  1859.  —  Mkckkl,  Die  Speck-oder  Cholestrin-Krankheit  {Ann,  der 
Charité,  1853).  —  Gaird^eb,  Monlhly  Joum,  of  Med.  Se,,  1854.  — Wilks,  GtiyV 
Ratp.  Reports  y  1856.  —  F^iedrkicb,  Virchow's  Archiv,  1857.  —  Pagetistechii, 
Ueher  amyloïde  Degeneration.  Wùrzburg,  1858.  —  BECKHAifif,  Virchow's  Archùfy 
1858.  —  BB5NBTT,  Clinical  Lectures.  L.ondon,  1859.  —  Feiediikich  und  Kkkvlé, 
Virchovd's  Archiv,  1859,  —  Scumjdt,  Annalen  der  Chetnie  und  Pharmacie^  1859.  — 
Pbeiicbs,  Ioc.  cit.  —  NEUIIAX5,  Deutsche  Klinik,  1860.  —  Wacnei,  Beitrùge  sur 
Kenntniss  der  Speckkrankheiten^  insbesondere  der  Speckleber  (Archiv  der  Heilk,, 
1861).  —  Heetz,  GreifswaUVx  med.  Beitrâge,  1863.  —  Jaccoud,  art.  Amyloïde, 
\u  Nouv,  Dict.  de  méd.  et  chir.  pratiques,  II,  1865,  —  Brechler,  Alig.  Wiener 
Wochens.,  1867.  —  Oppouer,  Ailg.  Wiener  med.  Zeit.j  1867.  —  Feinberg,  Berlin, 
klin.  WocheHS.f  1868. 
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ou  des  saillies  cancéreuses,  et  qui,  dans  bon  nombre  de  cas,  présentent 
une  fluctuation  manifeste.  Plus  rarement,  on  obtient  par  la  percussion 
brusque  de  la  tumeur  la  sensation  d*un  flot  vibrant  {frémissement  kyda- 
tique},  qui  résulte  de  la  collision  des  vésicules  enfermées  dans  le  sac 
commun. 

Les  choses  peuvent  rester  en  cet  état  durant  des  mois  et  des  années,  sans 
que  la  nutrition  soit  compromise  ;  elle  ne  s'altère  que  dans  le  cas  où  la 
tumeur,  présentant  un  volume  considérable,  entrave  mécaniquement  les 
fonctions  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  C'est  sur  Tintégrité  de  l'état  général, 
l'absence  de  Ûèvre  et  la  lenteur  de  la  marche,  qu'eçt  fondé  le  Hiagasf  l< 
du  kyste  hydatique  et  de  F  abcès  du  foie;  c'est  sur  les  caractères  physiques 
des  tumeurs  que  repose  l'appréciation  différentielle  de  l'échinocoque  et  du 
CANCER.  La  tumeur  constituée  par  I'hydropisie  de  la  vésicule  biliaire  pourrait 
être  confondue  avec  un  kyste  pédicule  ;  cependant  la  forme  ovoïde  à  base 
inférieure,  le  siège  au  bord  externe  du  muscle  droit,  sont  déjà  de  "bons 
caractères  en  faveur  de  la  tumeur  de  la  vésicule  ;  en  outre  celle-ci  est 
précédée  d'ictères  et  de  paroxysmes  douloureux  déterminés  par  les  calculs 
biliaires.  —  Les  kystes  peu  volumineux  et  profonds  ne  peuvent  être 
reconnus. 

Les  terailaala«Bs  sont  multiples.  La  :;uérison  spontanée  a  lieu  dans  un 
certain  nombre  de  cas  :  c'est  dans  les  tumeurs  de  médiocre  volume  qu  elle 
peut  être  espérée;  les  vers  meurent,  la  masse  s'atrophie,  subit  la  transforma- 
tion adipo-sébacée,  et  tout  est  fini.  —  L'inflammation  et  la  suppuration  pénky$- 
tiques  peuvent,  après  évacuation  au  dehors,  conduire  au  même  résultat,  mais 
le  fait  est  très-rare.  Cette  inflammation  est  annoncée  par  une  modification 
complète  dans  l'état  du  malade  :  la  tumeur  devient  douloureuse  ;  il  y  a  des 
frissons,  de  la  fièvre,  souvent  des  vomissements  et  de  l'ictère  ;  en  un  mot, 
tous  les  phénomènes  d'une  hépatite  suppurée  aiguë.  Si  l'existence  du  kyste 
est  connue,  ces  symptômes  nouveaux  sont  facilement  intei*prétés  ;  dans  le 
cas  contraire,  on  diagnostique  nécessairement  un  abcès  du  foie,  et  Terreur, 
peu  importante,  du  reste,  n'est  reconnue  que  si  le  pus  renferme  des  débns 
de  membranes,  ou  des  crochets  caractéristiques.  —  La  ^'uérison  spontanée 
peut  aussi  avoir  lieu  par  la  rupture  et  l'évacuation  du  kyste  dans  Vestomac, 
dans  l'intestin,  et  même  dans  les  bronches.  —  La  guérison  artificielle  est 
fréquemment  obtenue  par  les  diverses  méthodes  indiquées  ci-dessous. 

La  MORT  est  très- rarement  la  conséquence  du  marasme:  cela  n'est  observé 
que  dans  les  kystes  énormes  qui  ne  s'enflamment  pas,  qui  ne  se  rompent 
pas,  et  qui  gênent  directement  les  fonctions  gastro-intestinales,  en  même 
temps  qu'ils  condamnent  les  malades  à  un  repos  absolu.  Le  plus  souvent 
la  mort  résulte  de  la  suppuration  ou  de  Vhémorrhwjie  périkystique,  de  la 
rupture  de  la  tumeur  dans  le  péritoine  ou  la  pinre,  plus  rarement  de  son 
ouverture  dans  le  péricarde,  dans  la  veine  cave,  ou  dans  les  veines  hép(Uique$. 
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Les  exemples  fort  peu  nombreux  de  rupture  dans  la  veine  cave  montrent 
que  la  mort  est  très-rapidement  amenée  par  un  état  asphyxique  résultant 
de  Tobstiniction  embolique  de  l'artère  pulmonaire.  L'ouverture  dans  les 
▼eines  hépatiques  provoque  les  accidents  de  la  pyémie  avec  abcès  métasta- 
tiques  dans  le  poumon,  et  épanchement  pleural  purulent. 

L*échinocoque  du  foie  est  souvent  compliqué  de  tumeurs  semblables  dans 
le  poumon,  dans  la  rate,  dans  les  replis  du  péritoine. 

La  dlaré«  de  la  maladie  est  tout  à  fait  indéterminée,  les  chiffres  extrêmes 
de  7  ans  et  30  ans  ont  été  observés. 


TRAITEMENT. 

On  a  cherché  à  tuer  les  parasites  et  à  provoquer  l'atrophie  du  kyste  par 
le  chlorure  de  sodium  (Laennec),  par  l'iodure  potassique  (Hawkins),  par  les 
mercuriaux;  aucun  fait  ne  démontre,  je  ne  dis  pas  l'efficacité,  mais  l'utilité 
de  ces  tentatives.  Tant  que  la  tumeur  n'est  pas  accessible  et  fluctuante,  il 
n'y  a  rien  à  faire  qu'à  mettre  le  malade  dans  les  meilleures  conditions 
hygiéniques  possibles  ;  quand  le  kyste  est  fluctuant,  il  faut  l'ouvrir,  après 
avoir  provoqué  par  des  applications  caustiques  des  adhérences  préalables  ; 
l'évacuation  peut  être  suivie  d'injections  iodées,  dont  un  grand  nombre  de 
dits  ont  établi  les  avantages.  Il  est  digne  de  remarque  que  la  simple  ponction 
capillaire,  fiiitedansun  but  d'exploration,  a  été  plusieurs  fois  suivie  de  gué- 
rison  ;  aussi  a-t-elle  été  érigée  en  méthode  curatrice.  Je  lui  dois  un  succès 
complet  ;  mais  lorsqu'on  y  a  recours,  il  faut  être  en  garde  contre  la  péri- 
tonite consécutive  ;  elle  est  d'ordinaire  très-circonscrite  et  facilement 
apaisée;  parfois  cependant,  ainsi  que  l'a  établi  Moissenct,  elle  peut  se  géné- 
raliser et  devenir  rapidement  mortelle. 


CHAPITRE   VIII. 

CATABRHE  DES  VOIES  BILIAIRES.   —  ICTÈRE 

CATARRHAIi. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'inflammation  bornée  à  la  muqueuse  de  la   vésicule  biliaire  porte  le 
nom  de  ehoiécjstlte  ;  celle  qui  occupe  les  canaux  excréteurs  de  la  bile 
tire  de  sa  plus  grande  fréquence  et  de  son  influence  sur  la  production  de 
JAccouD.  —  Patb.  int.,  2*  édit.  n.  —  29 
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rictère^  une  importance  prépondérante^  et  il  y  a  lieu  de  FindiTidualiser  par 
un  nom  particulier  ;  celui  d'«Bciocfaollt«  yongéiocholéite  de  Luton)  est  con- 
Tenable^  et  je  Tai  accepté  dans  mes  Leçons  cliniques.  La  cholécystite  isolée 
est  presque  toujours  d'origine  calculeuse,  elle  trouvera  sa  place  dans  le 
chapitre  suivant;  la  cholécystite  non  calculeuse  accompagne  souvent  Tin- 
flammation  des  canaux,  mais  elle  n'en  est  pas  une  coïncidence  ohligée. 

La  muqueuse  des  voies  hiliaires  peut  être  affectée  d'LNFUuiMATio.N  nsiu- 
MEUSE,  soit  superficielle  (croupalé),  soit  interstitielle  {diphthérique);  cette  forme 
toujours  secondaire,  et  qui  peut  aboutir  à  la  suppuration  et  à  l'ulcération 
de  la  vésicule  ou  des  canaux,  est  observée  dans  le  typhus,  la  fièvre  jaune, 
la  pyémie,  et  dans  quelques  maladies  chroniques  du  foie,  telles  que  le 
cancer  et  la  lithiase  ;  elle  n'est  le  plus  souvent  reconnue  qu'à  l'autopsie, 
parce  que  les  symptômes  qu'elle  détermine  sont  peu  accusés,  ou  imputés  à 
la  maladie  antérieure. 

L'hdkuiuBatloa  caUurrhale  est  infiniment  plus  commune;  en  raison 
du  petit  diamètre  des  canaux  qu'elle  occupe,  elle  en  amène  presque  toujours 
l'obturation  au  moins  partielle,  et  détermine  ainsi  un  ictère  par  défaut 
d'excrétion,  dont  le  mécanisme  a  été  longtemps  ignoré. 

Le  catarrhe  des  voies  biliaires  (1)  est  rarement  primitif;  il  peut  l'être 
cependant,  et  j'en  ai  observé  un  exemple  des  plus  nets  ;  les  seules  causes 
connues  de  cette  forme  primitive  sont  le  refroidissement,  et  l'influence 
saisonnière  du  printemps  et  de  l'automne,  de  là  les  noms  â' ictère  vemai, 
ictère  autumnal  usités  à  l'époque  où,  faute  de  connaissances  suffisantes,  on 
ne  pouvait  désigner  la  maladie  que  par  son  symptôme  le  plus  apparent. 

(i)  AiTDKAL,  Bambebgkb,  Budd,  Frerichs,  Graves,  HE50CH,  Lebert,  loc.  cit, 
BouiLLAUD,  Recherches  cliniques  sur  les   maladies  de  C appareil  excréteur  de  ia 
bile  {Joum.  complém.  du  Dict.  des  se.   méd.,  XXIX,   1827).  —  Littré,    DieL  ^w 
30  vol.,   V,   1833.   —  Broussais,  Path,  et  thérap.  générales.  Pari»,  1834.  —  Cic- 
VEiLHiER^  Obs.  de  cholécystite  essentielle  ;  perforation  de  la  vésicule  (Bullet.  Soc.  Anai., 
1838).  —  Olliffe,   Dublin  quart.  Journ,,   1848.  —    Bartu,  Obs.  d*abcès  extérieur 
à  la  vésicule  et  faisant  communique^'  cette  cavité  avec  le  côlon  transverse  {Bullet.  Soc, 
Anat.y  1851).  —  Lecdet,  coflem  loco,    1853.  —  Vox  Disch,  Vntcrsurhungen  und 
Expérimente  als  Beitrag  zur  Pathogenese  des  Icterus.  Leipzig,   1854.   —  Nkukohm, 
Ann.  der  Chemie  und  Pharmacie,  CXVI,  1860.  —  Rare,   Thèse  de  Paris,  1861.  — 
Skoda,  Ueber  Icterus  [Wiener  med,    Wochens.,  186 1).  —   Bexeke,  Studien  ûber  dos 
Vorkommen  von  Gallen/testandtheilen  in  thierischen  und pflanzlichen  Organismen,  Gies- 
sen,  1862.  —  Vaisette,  Tfièsede  Montpellier,  1862.  —  Harlet,  On  the  value  of  urinary 
anahfsù  in  the  diagnosis  and  treatment  of  h^patic  disease  {British  med.  Joum,, 
1862).   —  Harley,  Jaundice,    its  patbology  and  treatment^  etc.  London,  1863.  — 
Laxbois,  Veberden  Einfluss  der  Galle  au f  die  Herzbewegung  (Deutsche  Klinik,  1863). 
—  RÔBiiG,  Veber  den  Einfluss  der  Galle  auf  die  Herzthûtigkeit  {Arch,  der  Heilk., 
1863).  —  Oppolzei,  Bemerkungen  ûber  Icterus  {SpitaPs  Zeit.,    1864).  —  Tracbi, 
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•Celte  forme  spontanée  est  surtout  observée  chez  les  jeunes  gens  et  les 
adultes. 

La  FORME  SECONDAIRE  a  dcs  causcs  très-diverses  ;  les  plus  communes  sont 
le  catarrhe  gastro-duodénal,  les  écarts  de  régime  et  les  excès  alcooliques^ 
raffection  calculeuse  du  foie.  D'un  autre  côté,  les  mômes  maladies  géné- 
rales signalées  comme  causes  de  F  inflammation  fibrineuse  peuvent  pro- 
duire le  simple  catarrhe;  le  fait  a  une  réelle  importance,  qui  est  celle-ci  : 
tant  qu'on  a  ignoré  le  catarrhe  des  voies  biliaires,  on  a  attribué  l'ictère  qui 
apparaît  souvent  dans  le  cours  de  ces  maladies,  à  une  modification  intime  et 
spontanée  du  sang,  notanmaent  des  globules  rouges  {ictère  sanguin);  or,  dans 
la  plupart  des  cas,  je  ne  dis  pas  dans  tous,  il  s*agit  simplement  d'un  ictère 
par  défaut  d'excrétion,  résultant  du  gonflement  et  de  l'obstruction  catarrhale 
4es  canaux  biliaires,  c'est-à-dire  d'un  ictère  bilieux  commun.  Le  domaine  de 
ce  dernier  s'est  ainsi  considérablement  agrandi,  et  une  interprétation  posi- 
tive a  fort  heureusement  pris  la  place  de  l'hypothèse;  les  observations 
toutes  récentes  d'Ebstein  sur  le  catarrhe  des  canalicules  fins  ont  apporté  une 
nouvelle  et  puissante  restriction  à  la  théorie  de  l'ictère  hématique;  pour 
être  autorisé  à  nier  dans  un  cas  donné  le  défaut  d'excrétion,  il  faut  avoir 
constaté  la  perméabilité  normale  non-seulement  dans  les  canaux,  mais 
aussi  dans  les  canalicules  les  plus  fins.  'Je  le  répète,  le  principal  intérêt  de 
l'angiocholite  réside  dans  ses  rapports  avec  la  pathogénie  générale  du 
sympiàme  ictère,  l'un  des  phénomènes  les  plus  importants  entre  ceux  qui 
ressoTtissent  à  la  sémiotique. 

Veber  den  Einfluss  der  gallensauren  Salze  auf  die  Berzthàtigkeit  {Berlin,  klin.  Wo- 
chens.f  1864).  —  Huppert,  Ueher  das  Schicksal  der  Gallensauren  im  Icterus  (Arch. 
der  Heilkunde,  1864).  —  Luto5,  art.  Voies  biliaires,  in  Nouv.  Dict.  de  méd,  et  chir, 
jiratiques,  V.  Paris,  1866.  —  Jaccoud,  art.  Bile,  eodem  loco,  —  Benck  Jones,  On 
aundice  and  biliousness  {Gui/s  Hosp,  Reports^  1866).  —  Wtss,  Zur  Àeliologie  des 
Stauungsiderus  {Virchov}"s  Archiv,  1866).  —  Corazza,  Storie  d'alcune  mnlattie  del 
fegato  e  delU  vie  biliari.  Bologna,  1867.  —  Wyss,  Zur  Lehre  vom  katarrhalischen 
Icterus  {Arch.  der  Heilk.,  1867).  —  Ebstein,  Katarrh  der  makroskopisch  sichtbaren 
feinen  Gallengûnge  als  Vrsache  des  Icterus  {eodem  loco,  1867).  —  Jaccoud,  Clinique 
méd.  Paris,  1867.  —  Skoda,  Ueber  Entstehung  des  Icterus  {Ailg.  Wiener  med,  Zeit,, 

1Ç68),  Ferrand,   Union   méd.,   1868.  —  EBSTEiif,  Arch.  der  Heilk.,  1868.  — 

HoFPMA5if,  Verschluss  der  Gallenwege;  Perforation  der  Gallenblase  [Virchow* s  Archiv, 
1868).  —  ERDMA!<!f,  Ein  Fall  von  colossalem  Hydrops  vesicœ  fellecœ  [eodem  loco, 

1858). ViîfAY,  Obs.   fCictère  généralisé  tenant  à  la  présence  de  lombrics  dans  les 

voies  biliaires  {Lyon  méd.,  1869).  —  Veccbietti,  ColeciUite  suppurativa,  formazione 
rtascesso  e  apertura  aitravcrso  le  pareti  deWaddome  {Rivista  clinica  di  Bologna, 
1869). 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  muqueiue  est  injectëe^  turgescente,  et  recovfeiie  de  mnoosilés  par 
suite  d'une  abondante  hypersëcréticMk  ;  ces  cylindres  muquevx  soDt  mé- 
langés d'épithëlium  protenant  de  la  prolifération  cellnlaire  des  rak-de-nc 
^andulaires.  L'étendue  de  la  lésion  Tarie;  elle  pent  occuper  à  la  Ibislt 
Tésicule  biliaire,  le  canal  hépatique,  le  cystique  et  le  cholédoque  ;  elle  peut 
être  bornée  à  la  portion  extra-hépatique  des  canaux,  eOe  peut  an  ecmtraire 
siéger  dans  les  rameaux  et  les  ramuscules  intra-hépatiqaes;  enfhi,  lei 
mucosités  encombrantes  peuTent  être  limitées  sous  forme  de  IwclMm  k 
Torifice  duodénal  du  canal  cholédoque;  cette  disposition  n'est  paiit  rsie 
dans  Tangiocholite  causée  par  le  catarrhe  gastro-duodénal,  et  par  les  mala- 
dies infectieuses.  Si  Ton  ignore  la  possibilité  du  fkit,  on  le  mëeoiualtà 
l'autopsie,  et  l'on  tient  pour  libres  et  perméables  des  Toies  luliAirea  qni,ea 
réalité»  sont  oblitérées.  Le  gonflement  et  l'hypersécrétion  amènent  Tsb* 
struction  ou  tout  au  moins  le  rétrécissement  des  canaux,  et  comme  h 
sécrétion  du  foie  conserve  la  même  actifité,  l'excrétion  deTient  *— r*"r'*' 
relativement  à  la  production,  encore  bien  que  la  sténose  n*«llle  pas  juafa*! 
l'obturation.  La  vésicule  est  distendue,  si  la  lésion  siège  an  idvean  ou  at- 
dessous  du  canal  cystique,  et  lorsque  le  canal  hépatique  ou  le  fhniftisqn 
est  complètement  obstrué,  les  canalicules  intra-hépatiqnes  aont  dflatéi  d 
remplis  de  bile  mêlée  à  du  mucus;  dans  ce  cas,  le  tissu  du  foie  présente 
lui-même  une  stase  biliaire  plus  ou  moins  prononcée.  Ces  lësimis  secon- 
daires s'ciracent  rapidement  lorsque  la  résolution  de  la  phlegBHM  ùât 
disparaître  l'obstacle  qui  les  a  produites,  et  c'est  là  la  terminalMn  la  pin» 
commune  ;  mais,  dans  certains  cas,  la  phlegmasie  récidive  ou  penùte,  et 
la  sténose  ou  Tobturation  de  l'appareil  excréteur  devient  définitive;  akrsU 
dilatation  des  canaux  dans  rintérieur  du  foie  augmente  aux  dépens  de  U 
substance  même  de  Torgane,  dont  l'activité  fonctionnelle  s'abaisse,  et  sui- 
vant le  siège  de  l'obstacle  la  vésicule  biliaire  est  vide  et  atrophiée,  ou  bien, 
au  contraire,  distendue  au  maximum  par  les  produits  plus  ou  moins  floides 
de  sa  propre  sécrétion  [hydropisie  de  la  vésicule).  C'est  à  l'angiocholite  cales- 
Icuse  qu'appartient  d'ordinaire  cette  fâcheuse  évolution ,  cependant  eDe 
peut  être  observée  dans  Tangiocholite  simple  à  répétition. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC; 

La  FORME  PRIMITIVE  débutc  assez  brusquement  par  des  dou^eiors  abdooii- 
nalcs  dont  l'intensité  varie,  mais  dont  le  maximum  occupe  l'hypochondre, 


CATARRHE  DES  VOIES  BILIAIRES.  —  ICTËRE  CATARRHAL.     449 

et  particulièrement  le  bord  externe  du  muscle  droit,  si  la  vésicule  est 
atteinte  ;  à  ces  douleurs^  qui  ne  sont  pas  toujours  continues,  se  joignent  de 
la  constipation,  du  malaise  général >  une  fièvre  modérée ^  qui  n'est  pas 
constante^  et  au  bout  de  trois  à  cinq  jours  riciÂRK  apparaît.  —  Dans  la 
forme,  beaucoup  plus  fréquente^  qui  est  liée  au  catarrhe  gastro^uodénal ^^les 
symptômes  hépatiques  sont  les  mômes^  mais  ils  sont  plus  tardifs^  précédés 
•qu'ils  sont  des  phénomènes  ordinaires  de  l'embarras  gastrique,  apyrétique 
ou  fébrile,  et  il  peut  s'écouler  huit,  dix  et  même  quinze  jours  avant  le 
développement  de  l'ictère  (ictère  catarrhal,  gastro-duodénal  de  Stokes).  — 
Lorsque  la  maladie  est  provoquée  par  un  excès  de  table  ou  de  boisson,  ou 
par  l'ingestion  de  substances  irritantes,  les  premiers  symptômes  sont  des 
douleurs  qui  débutent  une  ou  deux  heures  après  le  repas,  chez  un  individu 
en  parfaite  santé  jusque-là. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  les  douleurs  spontanées  et  la  fièvre  sont  peu 
marquées  ou  nulles,  mais  la  jaunisse  ne  manque  jamais  ;  conséquemment 
un  Ictère  développé  graduellement  dans  les  conditions  étiologiques  indiquées 
est  le  signe  le  plus  positif  de  l'angiocholite  catarrhale.  Cet  ictère  présente 
dans  toute  leur  simplicité  les  phénomènes  de  la  résorption  biliaire,  de  là  le 
nom  érUâére  stnaple  sous  lequel  il  est  souvent  désigné.  La  coloration  jaune 
débute  par  la  face,  et  le  plus  souvent  par  les  conjonctives  et  la  muqueuse 
^sublinguale,  puis  elle  se  généralise  à  tout  le  tégument  avec  une  intensité 
de  teinte  qui  varie,  selon  que  l'obstruction  des  canaux  est  plus  ou  moins 
complète;  cette  couleur  dépend  de  l'imprégnation  des  couches  profondes 
de  l'épiderme  par  le  pigment  biliaire.  Conmie  cette  matière  colorante  cir- 
cule avec  le  sang,  elle  imprègne  également,  on  le  conçoit,  les  tissus  pro- 
fonds, et  les  exsudats  pathologiques  que  peut  présenter  le  malade  à  titre 
de  complications  (pneumonie,  pleurésie)  ;  on  la  retrouve  dans  les  viscères, 
dans  les  humeurs  de  l'œil  oii  elle  produit,  dans  quelques  cas  rares,  de  la 
xanthoptk  (vue  en  jaune);  enfm  elle  passe  dans  les  sécrétions,  dans  les 
Tiueurs,  les  larmes,  le  lait,  et  avant  tout  dans  l'urine,  où  elle  apparaît  avant 
d'être  appréciable  dans  l'enveloppe  cutanée.  L'urine  est  très-foncée,  cou- 
leur acajou,  et  la  présence  de  la  biliphéine  y  est  décelée  par  l'addition  goutte 
à  goutte  d'acide  nitrique;  l'acide  tombe  au  fond  du  verre,  et  au  niveaujdu 
contact  des  deux  liquides  on  voit  apparaître  une  zone  verte  qui  passe  par  le 
bleu,  le  violet  et  le  rouge  pour  aboutir  au  jaune.  Le  jeu  des  couleurs  est 
t*arement  complet,  mais  cela  importe  peu,  la  coloration  verte  qui  se  montre 
la  première  étant  la  seule  cai*actéristique.  La  réaction  peut  manquer  dans 
deux  circonstances:  si  la  quantité  de  cholépyrrhine  est  très-faible,  le  change- 
ment de  couleur  n'a  pas  lieu  du  tout  ;  dans  d'autres  cas ,  sur  lesquels 
Frerichs  a  appelé  l'attention,  il  n'a  lieu  qu'au  bout  de  plusieurs  heures. 
En  employant  le  procédé  que  j'ai  indiqué,  on  peut  faire  disparaître  la  pre- 
mière de  ces  causes  d'erreur;  quelque  minime  que  soit  la  proportion  de 
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pigment^  on  obtient  la  teinte  verte  avec  trois  ou  quatre  gouttes  au  plus  de 
réactif,  si  au  lieu  d'acide  azotique  ordinaire  quadrhydraté,  on  a  recours  à 
l'acide  monohydraté  fumant  ;  il  importe  de  se  souvenir  que  cet  acide  est 
extrêmement  caustique  et  qu'une  seule  goutte  produit  une  brûlure  des  plus 
douloureuses  (1).  Indépendamment  du  pigment,  l'urine  renferme  les  acides 
biliaires,  mais  en  quantité  très-faible,  sans  proportion  aucune  avec  l'abon- 
dance de  la  résorption  qui  a  lieu  dans  le  foie  ;  cet  écart  résulte  de  ce  que 
ces  acides  sont  rapidement  décomposés  dans  le  sang,  lorsque  les  métamor- 
phoses organiques  sont  normales. 

Dès  que  l'ictère  apparaît,  le  pouls  se  ralentit;  s'il  n'y  avait  pas  de  ûèvre, 
il  tombe  au-dessous  de  la  moyenne  normale  ;  dans  le  cas  contraire,  U 
diminue  de  20  à  30  pulsations,  de  sorte  que  chez  un  ictérique  un  pouls  de 
fréquence  normale  doit  être  tenu  pour  un  pouls  fébrile.  Ce  phénomène  est 
dû  à  l'action  modératrice  des  sels  biliaires  sur  le  cœur;  il  s'agit  ici  d'une 
influence  directe,  car  l'effet  modérateur  persiste  après  la  section  des  nerfs 
vagues  (Rôhrig).  Chez  beaucoup  d'individus,  on  observe  de  Vhyperesthésie 
cutanée^  des  démangeaisons  incommodes  qui  produisent  l'insomnie,  parfoL*^ 
même  des  éruptions  diverses. 

Les  MATIÈRES  FÉCALES  sout  toujours  décolorécs,  mais  elles  le  «sont  plus  ou 
moins,  selon  que  l'absence  de  bile  dans  l'intestin  est  plus  ou  moins  com- 
plète ;  quand  elle  est  totale,  les  fèces  d'un  gris  blanchâtre  sont  argileuses, 
sèches  en  raison  de  la  diminution  d'eau  qui  résulte  du  défaut  de  bile,  et 
riches  en  matières  grasses,  parce  que  l'absorption  de  la  graisse  dans  l'in- 
testin est  tombée  au  minimum.  D'après  Lebert,  les  matières  contiennent 
souvent  de  nombreux  vibrions. 

L'apparition  de  l'ictère  est  suivie,  dans  un  délai  qui  varie  de  deux  à  cinq 
jours,  d'un  amendement  notable  dans  les  symptômes  ;  la  fièvre  diminue, 
puis  cesse,  la  langue  commence  à  se  nettoyer,  et  l'appétit  revient  très- 
rapidement  lorsque  le  catarrhe  biliaire  ne  dépend  pas  d'un  catarrhe  de 
l'estomac.  En  revanche,  certains  phénomènes  locaux  sont  bien  plus  accusés  ; 
le  FOIE  présente  à  la  percussion  et  souvent  aussi  à  la  palpation  une  inti*- 
MESCENCE  notable,  produite  par  la  stase  de  la  bile,  et  quand  la  vésiclxe 
est  également  distendue,  on  perçoit  à  côté  du  bord  externe  du  muscle 
droit,  dans  le  sinus  formé  par  ce  muscle  et  le  rebord  costal,  une  sensa- 
tion de  rénitence,  d'empâtement  profond,  et  la  percussion  dans  ce  point 
fournit  «ne  matité  qui  dépasse  celle  du  bord  inférieur  du  foie;  le  con- 
tour de  cette  matité  exubérante  est  convexe  par  en  bas,  il  est  nettement 
pyriforme.  Quand  la  vésicule,  au  lieu  d'être  simplement  distendue,  parti- 
cipe à  l'inflammation ,  la  pression  sur  cette  région  est  manifestement 
douloureuse. 

(1)  V'oyei,  pour  plut  de  détails,  art.  Bilb,  et  Clinique  médicale ,  ioc.  cit. 
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Après  quelques  jours  d'état  stationnairc,  la  résolution  de  Tangiocholîte 
est  annoncée  parle  retour  de  la  coloration  normale  des  selles  et  la  disparition 
du  pigment  biliaire  dans  l'urine  ;  presque  aussitôt  cesse  la  tuméfaction  de 
l'appareil  hépatique»  mais  la  teinte  jaune  des  téguments  persiste  quelque 
temps  encore  ;  résultant  de  l'imprégnation  des  couches  épidermiques  par  la 
matière  colorante»  elle  ne  peut  disparaître  qu'après  le  renouvellement  de 
l'épiderme.  La  guérison  est  la  terminaison  la  plus  ordinaire  de  la  maladie» 
qui  a  une  dcrée  moyenne  de  dix  à  quinze  jours.  Dans  quelques  cas»  elle 
tend  à  la  cnRONTcrrÉ,  soit  qu'elle  dépende  d'un  catarrhe  gastro-intestinal» 
devenu  lui-même  chronique»  soit  qu'elle  ait  une  origine  calculeuse.  Cette 
seconde  condition  est  la  plus  fâcheuse»  parce  qu'elle  conduit  bien  plus  fré- 
quemment que  l'autre  à  roBSTRucriON  définitive  des  canaux  excréteurs;  si 
l'obturation  occupe  le  canal  hépatique  ou  cholédoque»  l'ictère  persiste  et 
s'accuse  de  plus  en  plus»  la  tuméfaction  du  foie  augmente»  les  digestions  sont 
troublées,  et  le  malade  ne  tarde  pas  à  subir  un  amaigrissement  notable» 
parce  que  l'intestin  ne  reçoit  plus  de  bile;  or  les  matériaux  de  la  bile 
résorbés  dans  le  canal  intestinal  constituent  pour  Torganisme  un  appoint 
nécessaire  à  l'intégrité  du  processus  nutritif  (Bidder»  Schmidt,  Schellbach» 
KôUiker).  On  constate  en  même  temps  une  tumeur  plus  ou  moins  volumi- 
neuse formée  par  la  vésicule  biliaire,  et  la  mort  est  amenée  soit  par  quelque 
inflanmiation  développée  derrière  l'obstacle  ou  à  son  niveau»  soit  par  les 
progrès  de  l'inanition»  soit  enfin  par  la  suppression  de  la  fonction  hépatique» 
conséquence  de  la  compression  prolongée  subie  par  le  parenchyme.  Lorsque 
l'obturation  est  bornée  au  canal  cystique»  tous  ces  phénomènes  manquent» 
la  tumeur  de  la  vésicule  existe  seule»  elle  est  remplie  du  produit  sécrété 
par  la  muqueuse»  avec  ou  sans  calculs.  Cet  état  peut  pemster  sans  grand 
dommage  ;  ou  bien  il  aboutit  à  une  cholécystitc  chronique  qui  produit  la 
condensation  du  contenu,  Tépaississement  des  parois  et  tinalemcnt  l'atro- 
phie de  la  tumeur  ;  ou  bien  enfin  une  cholécystitc  aiguë  survient,  un  abcès 
se  forme»  dont  le  pus  est  évacué  à  travers  la  paroi  abdominale»  dans  le 
péritoine  ou  dans  l'intestin. 

L'obturation  avec  dilatation  consécutive  des  voies  biliaires  a  pour  cause  ordi- 
naire une  angiocholitc  ou  une  cholécystitc  calculeuse»  mais  il  est  clair  que 
le  même  résultat  peut  être  produit  pir  une  tumeur  quelconque  agissant 
par  compression  sur  les  canaux  excréteurs,  ou  par  quelque  corps  étranger 
^lombric). 

TRAITEMENT. 

Quand  la  maladie  dépend  d'un  catarrhe  gastrique,  c'est  ce  dernier  qui 
fournit  les  indications  du  traitement  :  si  l'état  saburral  du  début  existe 
encore  après  le  développement  de  l'ictère»  il  ne  faut  pas  hésiter  à  réitérer 
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le  Tomitif  ouïe  purgatif,  dans  le  but  d'agir  mécaniquement  sur  rdbtniatioQ 
des  canaux  au  moyen  de  l'hypenécrëtion  hépatique. — Dana  l'angioclMh 
lite  spontanée  et  dans  celle  qui  résulte  d'un  écart  de  régime,  la  médication 
est  des  plus  simples  :  repos  au  lit,  diète  pendant  la  durée  du  mouTement 
fébrile,  boissons  acidulés,  limonade  au  dtron  ou  à  l'acide  nitrique,  enfin 
purgatifs  doux,  huile  de  ridn,  crème  de  tartre,  sel  de  Glauber,  ieb  en  sont 
les  moyens  principaux.  S'il  y  a  de  la  diarrhée  dès  le  début,  il  Iknt  s'abste- 
nir des  purgatifo  et  recourir  à  la  poudre  de  Dorer,  donnée  plnsîears  jonii 
de  suite  à  la  dose  de  &0  à  60  centigrammes  par  jour;  indépendammoit  de 
son  action  modificatrice  sur  l'intestin,  ce  médicament  a  l'aTantage  de  csl- 
mer  les  douleurs.  Une  fois  la  diarrhée  arrêtée,  on  peut  ultérieurement,  à 
l'ictère  persiste,  administrer  un  purgatif  eq  me  .d'une  action  mécaniqae 
sur  les  canaux  obstrués. 

Un  asses  grand  nombre  d'indiridus  consenrent,  après  entière  gnériMUi 
une  anorexie  opiniAtre  ;  les  toniques  amers  sont  alors  indiqués  ;  s'il  n'y  a  psi 
de  constipation,  je  donne  la  macération  de  quinquina  arec  le  sirop  d'écom 
d'oranges;  dans  le,  cas  contraire,  il  faut  préférer  l'infusion  de  rimbaibeà 
dose  laxatire,  10  grammes  pour  500  d'eau.  — *  Dans  les  fonnes  à  répétiliM 
et  dans  les  formes  chroniques,  il  convient  d'instituer  un  régime  sérère  tA 
seront  exclues  les  graisses  et  les  substances  irritantes;  la  j^onft^pritwn  drit 
être  soigneusement  prétenue»  et  il  est  utile  de  fiure  piiendre  de  temps  ci 
temps,  pendant  quelques  jours,  une  légère  infusion  de  ihubaribe  aédl- 
tionnée  de  bicarbonate  de  soude  ;  mais  la  médication  thermale  l'enperte 
sur  toute  autre,  et  les  eaux  de  Carlsl>ad,  Ems,  Marienbad,  Royat  et  Vicky 
ont  à  cet  égard  une  antique  et  légitime  rcnonmiée. 


CHAPITRE  IX. 


€.4I4:;VIiS  BIIiIAIRE«L  —  €HOLÉUTHIA«B. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

I^  bile  ne  conticut  aucune  matière  en  suspension,  conséquemment  éa 
concrétions  solides  ne  peuvent  naître  dans  ce  liquide  que  par  suite  de  la 
précipitation  anormale  des  substances  qui  y  sont  dissoutes.  Or,  la  cbolépyr^ 
rhine  et  la  cholestérine  qui  composent  le  plus  grand  nombre  de  ces  concré- 
tions sont  maintenues  en  solution  dans  la  bile  par  le  glycocholate  de  soude, 
lequel^  ainsi  que  Ta  montré  Meckel,  est  décomposé  par  la  sécrétion  calsr- 
rhale  de  la  muqueuse  biliaire;  dans  ces  conditions,  il  perd  son  pouvoir 
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dissolvant,  et  les  matières  se  déposent  sous  forme  de  précipité  pulvérulent 
^saille  bâîaire).  Le  catarrhe  des  voies  biuaires  est  donc,  sinon  la  seule,  au 
moins  la  fwincipale  condition  pathogénique  de  la  cholélithiase  (i).  L'excès 
de  grame  H  de  cholestéritie  dans  le  sang  peut  conduire  au  même  résultat  par 
une  antre  Toie  ;  la  substance  à  dissoudre  est  alors  trop  abondante  eu  égard 
au  dteolnuity  et  une  partie  se  précipite.  Cette  modalité  pathogénique  n'est 
pês  directement  démontrée,  mais  elle  a  pour  elle  un  certain  nombre  de 
lails  qui  la  rendent  fort  vraisemblable  :  chez  les  individus  qui  ont  passé 
Tige  adulte,  le  sang  est  plus  riche  en  cholestérine,  et  c'est  à  cet  âge  que  les 
calculs  biliaires  sont  le  plus  fréquents  ;  ils  naissent  de  préférence  chez  les 
yros  WMmgeurs  obèses  qui  consomment  beaucoup  de  graisse,  et  qui  ont  d'autre 
part  une  vie  sédentaire  peu  favorable  à  la  combustion  de  ces  matières;  enûn, 
dans  i^osieurs  cas  de  cholélithiase,  la  bile  contenait  une  proportion  exces- 
sive et  graisse  (Chevreul).  On  pourrait  invoquer  aussi  la  diminution  dans  la 
fonnatîoo  des  seb  biliaires  dissolvants  comme  cause  génératrice  des  calculs, 

(f)  IVaités  généraux  des  maladies  du  foie  ;  en  outre  : 

DnumiB,  Oltt,  sur  Vither  sulfurique  et  Phuile  de  térébenthine  dans  les  coliques 
k^Hqmes.   Dijon,  177â  et  1782.  —  Sommering,  De  concrementis  biliariis  corpon's 
ri.  Frtncoftirti,  1795.  —  Vf  avtek,  Anatomisches  Muséum,  Berlin,  1796. —  Pro- 
L,  Opéra  minora»  De  calculo  felleo,  Vienuae,  1800.  —  Pujol,  Œuvres  de  méd, 
prui.  PariSf  1802.  —  Mareschal,  Quelques  remarques  sur  les  maladies  de  la  vésicule 
hitimirt.  Paris,  1811.  —  Portal,  Obs.  sur  In  nature  et  le  traitement  des  maladies  du 
foie.  Pirif,  1813.  —  Cuevreul,  Ann^  de  chimie,  1815.  —  Bouillaud,  loc,  cit,  — 
JfcMKM»,  Oèeiruction  complète  du  jéjunum  par  un  calcul  biliaire  (Bullet.  Soc,  anat,^ 
1837).  —  Laca»ta5I£,  Calcul  biliaire  dont  le  noyau  était  formé  par  des  globules  de 
mteremre  (Gax,  de  santé,  1827).   —  Grandclaude,  Obs,  de  calculs'  biliaires  sortis  par 
tkjfpoehfondre  (BuUet,  de  VAcad,  méd.,  1829).  —  Lobstein,  Anat.  path.  Strasbourg, 
1819-18^.  —  WoLFF,  Calculs  biliaires  ;  rupture  du  canal  hépatique  {Arch,  de  méd., 
1829).  —  BiuiD,  Soc.   anat,,  1831.  —  Flemving,   Ein  Beitrag  zur  genaueren  Dia- 
4fno9e  ffrdÊserer  m  den  Gallengângen  eingeklemmter  Galleusteine,  Leipzig,  1832.  — 
BucaiTSAr,  Clinique  méd.  de  C hôpital  Necker.  Pari?,   1835.   —    Nauche,  Calcul 
AtUaire  dont  le  noyau  était  formé  par  une  épingle  {Lancette  française,  1835).  — 
AnDBAL,  loe,  eit,  —  Faucoîoeau-Dlfresne,  Revue  méd.,  1841.  —  Mém.  Acad.  de 
•ér/.,   i8A6.   —  Traité  de  l'affection  calculeuse  du  foie.  Paris,  1851.  —  Nouvelles 
cUervaticns  sur  la   colique  hépatique  (Gaz.   hebdom,,    1859).  —  Bouissoîf,  De  la 
èiie,  etc.   JfoutpeUier,  1843.  —  Bramson,  ilenle  wtd  Pfeufer's  Zeits,,  IV,   1846.— 
Hnw   ood  SuFEiT,  eodem  loco.  —   Lehmanx^  Lehrb.  der  physiol.  Chemie.  Leipzig, 
1850.  —  Bkau,  Etudes  analytiques  de  physiologie  et  de  pathologie  sur  V appareil  splénw 
kipaiique{Arck.  de  méd.,  1851).—  Dumenil,  Ballet.  Soc.  anat.,  1852.  —  Dolbeai, 
«eodfiw   loco,  1854.  —  Bartii,  Etudes  anat.  path.  sur  le  mécanisme  de  la  guérison 
Mfontanée  de  taffection  calculeuse  du  foie  [Bullet.  Acad.  méd.^  1854).  —  Corliei, 
G^z.  hôp,,  1856.  —   Meckel,  Mikrogeologie.   Berlin,  1856.  —  Wolff,  \Virchow*s 
Archiv,  XX.  —  MACK15DER,  British  med.  Journal,  1858. — Neill,  Liverpool  med- 
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mais  cette  éventualité^  théoriquement  Traie^  n'est  pas  prouvée.  En  somme, 
les  pierres  biliaires  résultent  d'une  décomposition  de  la  bile  laissant  pi'éci- 
piter  des  substances  qui  doivent  y  être  dissoutes  ;  cette  décomposition  est 
provoquée  tantôt  par  un  catarrhe  des  voies  biliaires,  tantôt  par  une  altéra- 
tion du  rappoil  quantitatif  entre  l'agent  dissolvant  et  la  matière  à  dissoudre. 
Indépendamment  du  pigment,  des  acides  gras  et  de  la  cholestérine,  les 
calculs  renferment  très-souvent  des  matériaux  terreux  et  calcaires  dont 
l'origine  est  moins  bien  établie  ;  Meckel  et  Bamberger  tendent  à  admettre 
que  ces  éléments  sont  également  tenus  en  dissolution  dans  la  bile  par  les 
savons  de  soude,  et  qu'ils  sont  précipités  dans  les  mêmes  conditions  qui 
amènent  le  dépôt  des  matières  lipoïdes  ;  mais  Frerichs  regarde  ces  sels 
comme  un  produit  de  la  muqueuse  de  la  vésicule.  —  La  réunion  des  pous- 
sières  en  masses  d'un  certain  volume  formant  les  calculs  proprement  dits 
est  favorisée  par  la  stagnation  de  la  bile  dans  son  réservoir,  et  conséquem- 
ment  par  le  catarrhe  de  ce  dernier. 

J'ai  déjà  mentionne  l'influence  étiologique  de  Vàge  et  du  régime,  j'ajoute 

rhir,  Jout*naly  1858.  —  Contesse,  Phlébite  de  la  veine  porte  produite  par  une  inflam- 
mation  calculeuse  des  , voies  biliaires  (Bullet,  Soc.  annt.y  1858).  — >  Pbbble«  J?€/iit6. 
med.  Journal,   1858.  —  Bourdon,  Union  méd.,  1859.  —  Oppolzer,  Zeitt.  d,  GeselU. 
der  Aerzte  in  Wien^  1860.  —  Dupaecque,  Gaz.  hebdom.,  1859.  —  Bouchit,  Bullet. 
thérap.y  1861.  —  Abeille,  Gaz.  hdp,,  1862.  —  Willemin,  Des  coliques  hépatiques  et 
de  leur  traitement  par  les  eaux  de  Vichy.  Paris,  1862,  2*  édit.,  1870.  —  Fliut,  ioc. 
nt.  —  Leclehc,   Acad.  Se.,    1863.  —  Lutox,   Ioc.  cit.  —  Bambeegeb,  Ioc.  cit.  — 
Tiiuoicum,   A    T réalise  on  Gall^^itones.  ijondon,  1863. —  Wa55ebiouco,  Bullet.  Soc. 
méd.  du  nord  de  la  France,  1864,  —  Oppolzer,   Wiener  med.  Wocheu..  1866.  — 
M'SwLXEY,  Rupture  of  the  hiliary  duel  (Dublin  Journ.  of  med.  Se. y  1866).  — Cob5- 
HEIM,   Ein  Fall  von  Iléus  in  Polge  eines  Gallensteines  [Virchow's  Archiv,  1866). — 
Luton,  Bullet»  thérap.,  1866.  —  Mitchell,  Gall-stone  of  cholesterine  extracted  from 
the  rectum  during  life  [American  Journ,  of  med.  Se.,   1866).   —  Lbigh«  Café  of 
gallstone  rausing  death  in  sixteen  hours  (Med.  Times  and  Gaz.,  1867).  —  Marbotte, 
l'nion  inéd^  1867.  —   Catley,  Dilated  bile-ducts  ojyening  into  the  lefï  pleurai  cavity 
(TransQct.  of  the  path.  Soc. y  1867).  —  Bresst,  Thèse  de  Strasbourg,  1867. —  Brod- 
HA55,  Ueber  Gal/ensteine  und  ihre  Folgen,  Berlin,  1868.  —  Peytavix,  Tlièse  de  Mont- 
pellier,  1868.  —  Doxkin,  Death  from  pressure  of  gall-stones  on  the  vena  portœ  (Med.. 
Times  and  Gaz,,  1868).   —  Moxo5,   Gallstones  discharged  through  the  abdominal 
wall  (Transact.  of  the  path.  Soc.,  1868).  —  Jeaffresox,  Ulcération  of  the  ileum  and 
fatal  peritonitis  from  encysled  gall-stones  {British  med.  Journ.,  1868).  —  Kusshaul, 
Berlin,  klin,   Wochen.,  1868.  —   Magnin,  De  quelques  accidents  de  la  HtMase  6f- 
liaire,  etc.,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Leareo,  Remarks  on  the  pain  caused  by  gaii* 
stones  (Med,  Press  and  Cire. ^  1869).  —  Aubert,  Lyon  méd,,  1869.  —  Bece,  Entfer^ 
nung  einer  erheblichen  Anzahl  von  Gallensteinen  aus  einer  in  den  Bauchdecken  verlau- 

fenden  Fistel  (Memorabilien ,  1869).  —  Scewechten,  Ueber  Cholelithiasis.  BerUn, 
1869 
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que  la  cholëlithiase  est  beaucoup  plus  fréquente  chex  la  /ismme  que  chei 
rhonmie^  et  qu'elle  est  foTorisëe  par  toutes  les  lésions  du  foie  et  de  l'ap- 
pareil biliaire,  qui  peuvent  avoir  pour  effet  de  ralentir  le  comn  de  la  hUe; 
c'est  de  cette  façon  qu'il  faut  interpréter  l'action  nocive  des  repa»  trop  éM- 
gnés.  ^  La  formation  des  calculs  biliaires  n'est  pas  dominée  par  une  alté- 
ration diathésique  du  processus  nutritif  comme  l'est  celle  des  calculs  uri- 
naires;  la  coexistence  des  deux  ordres  de  concrétions  (Prout)  est  chose 
purement  fortuite. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

• 

Les  calculs  occupent  très«rarement  les  canalicules  intra-hépatiqnes,  ils 
n'y  atteignent  que  de  très-petites  dimensions  ;  leur  siège  ordinaire  est  dans 
la  vésicule,  et  dans  les  grands  canaux  d'excrétion,  cystîque,  hépatique  et 
cholédoque.  Le  voluh e  est  en  raison  inverse  du  nombre,  il  varie  depuis  celui 
d'un  pois  jusqu'à  celui  d'un  œuf  de  poule  ;  lorsque  la  vésicule  ne  renferme 
qu'une  pierre,  il  n'est  pas  rare  que  ceUeci  en  remplisse  toute  la  cavité,  de 
sorte  que  les  parois  sont  exactement  moulées  sur  la  concrétion.  Les  calculs^ 
isolés  ont  une  surface  lisse  ou  inégale,  une  forme  ronde  ou  ovale  qui  rap- 
pelle celle  de  la  vésicule  ;  les  calculs  multiples  doivent  à  leur  contact  et 
à  leurs  frottements  réciproques  des  facettes  concaves  ou  convexes  par  les- 
qudles  ils  se  correspondent,  souvent  aussi  ils  offrent  une  nouRB  cristalline 
régulière  (féfraédre,  octaèdre).  D'une  densité  spécifique  très-faible,  ces  pierres 
sont  facilement  écrasées  entre  les  doigts,  même  quand  elles  sont  fraîches, 
et  après  dessiccation  elles  tombent  en  poussière  spontanément  ou  sous  la 
moindre  pression  ;  la  couleur  varie  presque  à  l'infini,  le  vert  et  le  brun 
sont  les  teintes  les  plus  ordinaires  ;  du  reste,  comme  la  composition  du 
calcul  n'est  pas  la  même  dans  ses  différentes  couches,  on  observe  souvent 
à  la  coupe  des  zones  diversement  colorées.  —  La  plupart  des  calculs  ont  un 
NovAr,  rarement  multiple,  qui  est  composé  principalement  de  pigment 
biliaire  uni  à  de  la  chaux,  avec  quelques  traces  de  mucus  et  de  phosphates 
terreux  ;  autour  de  ce  noyau  se  déposent  en  couches  stratifiées  ou  irrégu- 
lières les  matériaux  de  l'accroissement.'Dans  la  majorité  des  cas,  les  calculs 
sont  composés  uniquement  de  cholestérine  avec  un  noyau  de  pigment  cal- 
caire ;  dan%  d'autres  circonslances,  le  pigment  est  plus  abondant,  et  il  est 
disposé  tantôt  uniformément  dans  la  masse,  tantôt  Ufforme  avec  la  choles- 
térine  des  zones  alternantes.  Dans  quelques  cas  rares,  la  cholestérine 
manque,  et  la  pierre  ne  contient  que  des  carbonates  et  des  phosphates  cal- 
caires; Stockhardt  et  Marchand  y  ont  trouvé  de  l'acide  urique,  et  il  y  a 
généralement  des  traces  de  fer,  de  manganèse  et  de  cuivre. 

Des  calculs,  même  en  grand  nombre,  peuvent  occuper  la  vésicule  sans 
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provoquer  aucune  altération  de  la  muqueuse  ;  dans  d'autres  cas ,  on 
observe  simplement  les  lésions  de  l'inflammation  catarrhale  ;  ces  deux 
éventualités  sont  les  plus  communes.  Dans  des  circonstances  moins  heu- 
reusesy  il  survient  une  inflammation  ulcérative  qui  aboutit  à  la  perforation  ; 
suivant  alors  qu'il  y  a  ou  non  des  adhérences,  le  contenu  s'épanche  au 
dehors  y  dans  le  péritoine  ou  dans  l'intestin.  Enfin  ^  une  inflammation 
chronique  peut  prendre  naissance,  les  parois  s'épaississent  et  se  rétractent, 
le  contenu  liquide  se  condense  par  résorption  de  l'eau,  et  les  calculs  restent 
englobés  dans  une  masse  crayeuse  sur  laquelle  est  étroitement  appliquée 
la  vésicule.  —  Les  calculs  arrêtés  dans  les  canaux  excréteurs  en  amènent 
l'ulcération  et  la  rupture,  plus  souvent  ils  produisent  une  obturation  défi- 
nitive avec  hydropisie  de  la  vésicule.  —  Les  concrétions  intra-hépatiques 
peuvent  avoir  pour  conséquence  une  hépatite  suppurée. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Les  calculs  lntra- hépatiques  peuvent  être  tout  à  fait  latents;  lorsqu'il  n'en 
est  pas  ainsi,  ils  produisent  des  symptômes  peu  précis  qui  n'en  permettent 
4^ucre  le  diagnostic  :  ce  sont  des  douleurs  sourdes  non  continues  dans  la 
région  du  foie  ;  ces  douleurs  ne  présentent  pas  d'ordinaire  l'irradiation 
abdominale,  lombaire  et  scapulaire  propre  aux  douleurs  hépatiques  fortes  : 
le  volume  de  la  glande  n'est  pas  modifié  ;  il  n*y  a  pas  d'ictère,  et  les 
troubles  digestifs,  souvent  nuls,  sont  en  tout  cas  si  peu  caractérisés  qu'ils 
ne  peuvent  éclairer  la  situation.  Lorsque  ces  calculs  provoquent  une  hépa- 
tite suppurée,  les  symptômes  initiaux  peuvent  encore  être  trompeurs,  car 
tout  peut  être  borné  durant  plusieurs  jours  à  des  accès  fébriles  intermit- 
tents, sans  ictère,  sans  douleurs  hépatiques  (Frerichs). 

Les  calculs  du  canal  uépatique  sont  tout  aussi  obscurs  tant  qu'ils  n'obtu- 
rent pas  le  conduit;  dans  le  cas  contraire,  ils  donnent  lieu  à  des  douleurs 
locales,  à  un  ictère  persistant  avec  décoloration  des  selles  et  tuméfaction  du 
foie,  et  l'absence  de  tumeur  formée  par  la  vésicule  est  le  seul  signe  dis- 
tinctif  de  cet  état  et  de  l'obturation  du  canal  cholédoque. 

Les  pierres  de  la  vésicule  biluihe  peuvent  rester  foil  longtemps  ignorées 
^i  elles  sont  très-petites  ;  s'il  en  est  autrement,  elles  irritent  la  muqueuse 
et  donnent  lieu  soit  à  une  inflammation  superficielle  et  catarrhale,  soit 
à  une  inflammation  profonde  de  la  paroi;  cette  cholécystile  provoque  de 
la  fièvre  et  un  état  aigu  lorsqu'elle  est  rapide  et  intense,  mais  en  tout  cas 
elle  est  caractérisée  par  des  douleurs  exacerbantes,  qui  occupent  bien 
nettement  la  région  de  la  vésicule,  et  qui,  au  moment  de  Texacerbation, 
s'iiTadient  vers  l'épigastre,  les  lombes  ou  l'épaule  droite.  Gomme  le  gonfle- 
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VMmi  inflammatoire  obstrue  le  col,  ces  douleurs  sont  bientôt  suivies  de 
l'apparition  d'une  tumeur  pyriforme  formée  par  la  vésicnle  distendue;  arec 
ces  symptômes  positifs,  on  constate  un  phénomène  négatif  de  grande  im- 
pifftance ,    c'est   l'absence  d'Ictère.  Ces  espèces  d'attaques  aiguës  sont 
causées  d'ordinaire  par  des  exercices  physiques  Tidents,  par  des  excès  de 
taUe,  et  le  plus  souvent  elles  guérissent  en  quelques  jours  par  le  repos. 
MaiSj  dans  certains  cas,  rinflammation  devient  ulcérative  et  suppurative  ; 
fl  y  a  des  vomissements,  une  flèvre  intense,  un  état  général  sérieux,  et  la 
maladie  aboutit  soit  à  une  péritonite  par  perforation,  sdt  à  un  abcès  dont 
la  contenu,  liquide  et  calculs,  peut  être  évacué  au  dehors  ou  dans  l'in- 
testin après  adhérences  préalables.  «->  Lorsque  la  tumeur  formée  par  la 
vésicule  est  accessible  à  la  palpation  dans  une  certaine  étendue,  on  peut 
constater  la  présence  des  calculs  qui  donnent  à  la  main  la  sensation  de 
corps  durs  et  mobiles,  et  produisent  souvent,  par  leur  collision,  un  bruit 
comparé  par  J.-L.  Petit  à  celui  qu'on  obtient  en  frappant  sur  un  sac  con- 
tenant des  noix. 

Sous  l'influence  de  la  progression  de  la  bUe,  les  calculs  de  la  vésicule  fK>.nt 
fréquemment  poussés  dans  le  canal  cystiqub;  s'ils  sont  très-petits,  ils  le 
parcourent  sans  encombre,  arrivent  dans  le  cholédoque  et  dans  le  duodé- 
num, sans  qu'aucun  incident  ait  signalé  leur  migration;  mais  pour  peu  qu'ils 
soient  volumineux,  ils  ne  peuvent  franchir  le  conduit  cystique  dont  les 
dimensions  sont  fort  étroites;  ils  s'y  arrêtent,  s'y  enclavent  et  donnent  lieu 
à  un  ensemble  de  symptômes  connus  sous  le  nom  de  ••u^ae  Mpatl^ae. 
Ce  paroxysme  est  essentiellement  constitué  par  des  douleurs;  nées  de  l'irri- 
tation directe  de  la  muqueuse  cystique,  ces  douleurs,  locales  d'abord, 
peuvent  s'irradier  par  la  voie  des  anastomoses  au  sympathique  abdominal, 
aux  nerfs  sensibles  unis  au  phrénique,  à  toute  la  sphère  du  pneumo-gas- 
trique,  et  déterminer  des  convulsions  réflexes  dont  l'étendue  varie  selon  le 
lieuoii  se  fait  la  transmutation  de  l'excitation  sensible  en  excitation  motrice  ; 
c'est  ainsi  que,  lorsque  l'impression  centripète  est  assez  forte  pour  atteindre 
le  bulbe,  on  voit  éclater  des  convulsions  générales  épileptiformes,  tandis 
que  dans  d'autres  cas  les  phénomènes  moteurs  sont  bornés  à  quelques  con- 
tractions de  la  paroi  abdominale,  du  diaphragme,  du  bras  ou  du  tronc. 
L'accès  débute  ordinairement  deux  ou  trois  heures  après  le  repas,  lorsque 
l'arrivée  du  contenu  gastrique  dans  le  duodénum  provoque  l'évacuation  de 
la  vésicule  biliaire  ;  une  douleur  très-vive  se  fait  sentir  le  long  du  bord 
inférieur  du  foie  et  à  l'épigastre,  et  elle  est  bientôt  accompagnée  de  nausées 
et  de  vomissements  qui  rejettent  d'abord  des  aliments  à  demi-digérés,  puis 
des  liquides  verdàtres  et  bilieux.  La  douleur  est  atroce,  brûlante  ou  téré- 
brante,  et  alors  môme  qu'elle  ne  produit  pas  les  convulsions  réflexes,  le 
patient  s'agite  et  demande  aux  positions  les  plus  diverses  un  soulagement 
qu'il  ne  peut  trouver.  La  paroi  abdominale  se  contracte  douloureusement. 
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ses  mouvemeats  concourent  arec  ceux  de  la  yésieule  et  de  son  conduit  à 
faire  progresser  le  calcul  enclavé.  Chei  les  indWidns  débiles  et  impressm- 
nables,  l'excès  de  la  douleur  peut  amener  le  délire,  la  ijncope  et  même  It 
mort  (Portai);  mais  le  fait  est  fort  rare.  Lorsque  le  paroxysme  dure  depuis 
un  certain  temps,  on  peut  constater  par  la  palpation  la  tmméfàicÊkm,  de  k 
vésieuie;  quant  à  I'ictêrb,  il  n'est  point  constant;  pour  qu'il  ait  lieoy  Q  fiai 
que  le  calcul,  après  avoir  quitté  le  canal  cystiqne»  s'airêCe  eneore  dans  k 
cholédoque  de  manière  à  empêcher  le  cours  de  la  bfle,  ou  bien  il  bnl  que 
le  calcul  soit  primitivement  enclavé  dans  le  canal  ehdlédoqiie,  ce  qiù  n'ot 
pas  très-firéquent;  dans  les  deux  cas,  on  ohserre  un  ictère  rapide  et  intense 
qui  s'accrdt  jusqu'au  retour  de  la  perméabilité,  ibis  si  le  calcul  qui  a  francU 
le  canal  cystique  est  asses  petit  pour  parcourir  sans  <^wtacle  le  Gholéiofoe, 
ou  bien,  si  au  lieu  de  marcher  vers  l'intestin,  il  recule  et  retombe  dm  It 
vésicule,  il  n'y  a  pas,  il  ne  peut  y  avoir  d'ictère.  —  Le  plus  anmiÉlh 
colique  est  apyrétique^  mais  quelques  observations  de  FreriGlis,qiii  nedeifcil 
jamais  être  oubliées,  établissent  la  possibilité  d'un  mouvememi  fêbrtk  «M- 
tablej  caraclérisé  par  l'élévation  de  la  temp^ture  jusqu'à  40  degiéi  d 
l'accélération  du  pouls;  dans  les  cas  cités^  la  fièvre  a  en  la  même  dvée 
que  l'accès. 

Le  plus  ordinairement  l'attaque  cesse  au  bout  de  quelques  lieves»  me 
détente  souvent  subite  indique  le  terme  de  l'enclavement  et  raitîiée  ài 
calcul  dans  une  voie  plus  large  ;  en  même  temps,  le  ventre  qui  éM  wÊàh 
risé  s'ailaisse,  et  le  malade  ne  conserve  qu'une  (ktigue  génémle  «■  nppsrt 
avec  la  durée  et  la  violence  de  l'attaque.  Dans  d'autres  cas,  les  choseï  se 
passent  moins  simplement  ;  plusieurs  jours  s'écoulent  avant  que  le  tàkàl 
parvienne  dans  une  voie  plus  large,  et  la  colique  persiste  pendant  Je  sitae 
temps,  mais  avec  des  rtîmissîons  et  des  cxacerbations  qui  ont  fttftis  ane 
véritable  périodicité.  —  Dans  d'autres  circonstances,  on  observe  m  w» 
double  ;  une  attaque  ordinaire  a  été  suivie  de  la  détente  caradMfiqnt, 
puis  après  quelques  heures  un  nouveau  paroxysme  éclate,  aussi  violeiit  que 
le  premier;  dans  ce  cas,  le  calcul  arrêté  d'abord  dans  le  canal  cystique  est 
heureusement  arrivé  dans  le  cholédoque  et  l'a  parcouru  librement  dans  h 
plus  grande  partie  de  son  étendue,  mais  il  est  arrêté  de  nouveau  à  roriflcf 
duodénal,  qui  est  plus  étroit  que  le  reste  du  canal.  —  Une  fois  les  cakuûs 
parvenus  dans  l'intestin,  tous  les  accidents  cessent,  et  l'on  retrouve  dans  le 
premières  selles  qui  suivent  la  fin  de  l'attaque  les  pierres  en  nomtar 
variable,  mêlées  aux  matières  fécales  ;  si  une  recherche  attentive  et  soflB- 
samment  répétée  en  démontre  l'absence,  c'est  que  le  calcul  est  retomi^ 
dans  la  vésicule,  ou  bien  c'est  qu'il  s'est  arrêté  dans  l'intestin,  notanuMSt 
dans  le  jéjunum  ;  des  observations,  aujourd'hui  asseï  nombreuses,  démes- 
trent  que  cet  accident  peut  ultérieurement  donner  lieu  à  une  ocrMa 
intestinale  mortelle,  ou  bien  à  une  inflammatim  perforante  dueœeumùadetm 


CALCULS  BILIAIRES.  —  CHOLËLITHIASfi.  &59 

appendice.  Dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  le  calcul  parvenu  dans  le 
duodénum  remonte  dans  Testomac,  et  est  ëliminé  par  le  yomissement  (Por- 
tai, Bouisson). 

Dans  une  autre  série  de  faits,  heureusement  moins  fréquents,  le  calcul 
h'aerive  pas  bans  le  BuoDÉNuii,  îl  roste  encIaTé;  dans  ce  cas,  diverses  éven- 
tualités sont  posûbles  ;  si  la  pierre  occupe  le  canal  cystique,  les  coliques 
finissent  par  s'apaiser,  elles  font  place  à  une  sensation  fixe  et  circonscrite  de 
pesanteur,  et  la  vésicule  arrive  peu  à  peu  à  l'état  connu  sous  le  nom  d'Ay- 
drùpitie;  j'ai  indiqué  précédemment  les  suites  diverses  de  cet  état,  je  n'y 
reviens  pas.  —  Si  le  calcul  occupe  le  cholédoque,  on  constate  comme  tantôt 
la  cessation  graduelle  des  douleurs,  mais  l'ictère  persiste,  le  foie  se  tuméfie, 
bref  tous  les  phénomènes  de  la  stase  bUiaire  définiHoe  sont  observés.  Après 
un  certain  temps,  cette  condition  peut  présenter  une  modification  trom- 
peuse :  quoique  Tobstacle  demeure,  le  cours  de  la  bile  se  rétablit  en  partie, 
les  matières  fécales  sont  colorées,  l'ictère  diminue,  parce  que  le  liquide 
sécrété  finit,  sous  une  pression  croissante,  par  filtrer  entre  la  paroi  du  canal 
et  le  calcul.  —  Quel  que  soit  son  siège,  le  calcul  peut  amener  une  in/lom- 
nuaikm  ukéraiwe  avec  pértfomfo  mortelle  ;  ou  bien  la  gangrém  du  ctmal  qui 
donne  lieu  à  un  coUapsus  subit  (Bretonneau)  ;  ou  bien  une  wmnwmkaikm 
PmMsuh  avec  l'extérieur,  avec  l'intestin,  avec  l'estomac,  avec  la  vessie 
urinaire,  enfin  avec  les  vaisseaux  portes.  Les  deux  premières  variétés  de 
fistolei  guérissent  souvent,  les  autres  amènent  invariablement  la  mort. 

Les  accidents  divers  que  je  viens  de  passer  en  revue  assombrissent  le 
rBoifosnc  de  la  cholélithiase,  et  leur  rareté  est  la  seule  circonstance  atté- 
miante  qui  puisse  être  invoquée.  D'un  autre  côté,  alors  même  qu'elle  ne 
détermine  pas  ces  graves  complications,  la  maladie  est  toigours  sérieuse  en 
raison  de  sa  ténacité,  et  de  la  fréquence  des  récidives  après  l'expulsion  du 
corps  du  délit.  Cette  part  faite  au  mal,  il  convient  de  ne  pas  oublier  la 
possibilîté  d'une  guérison  complète,  laquelle  est  démontrée  par  des  ot)ser- 
vations  authentiques. 

Le  diagnostic  de  la  coliqur  NéPHRÉnQUE  sera  exposé  plus  loin  ;  quant  à  la 
névralgie  du  foie,  ou  iiépatalgie  non  calculruse,  elle  diffère  de  la  colique 
calculeuse  par  l'intensité  moindre  des  douleurs,  par  l'absence  de  tumeur 
cholécystique,  l'absence  de  calculs  dans  les  selles^  et  par  son  alternance 
avec  d'autres  manifestations  névralgiques.  Cette  maladie  extrêmement  i*are 
ne  survient  guère  que  chez  les  hystériques,  ou  chez  les  individus  affectés 
de  gastralgie. 

TRAITEMENT. 

Les  opiacés  à  hautes  doses  et  les  bains  chauds  prolongés  constituent  la 
médication  ordinaire  dans  les  accès  de  colique  ;  chef  les  individus  robustes. 
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on  peut  recourir  à  la  saignée  générale  qui  a  amené  dans  plusieurs  cas  la 
résolution  rapide  du  spasme  des  canaux  ,  et  la  cessation  de  l'attaque  ; 
lorsque  la  cqlique  persiste  plusieurs  jours^  et  que  la  région  du  foie  devient 
très-sensible  à  la  pression^  il  ne  faut  pas  hésiter  à  faire  une  large  appli- 
cation de  sangsues.  Une  nouvelle  méthode  que  justifient  déjà  de  nombreux 
succès  a  été  récemment  introduite  dans  la  pratique  ;  elle  consiste  dans  les 
inhalations  de  chloroforme  poussées  jusqu'à  résolution.  Dans  plusieurs  cas, 
la  douleur  a  cédé  rapidement^  et  le  lendemain  ou  le  surlendemain  l'élimi- 
nation d'un  calcul  par  l'intestin  a  démontré  la  justesse  du  diagnostic 
(Wannebroucq). 

Les  évacuants ,  les  vomitifs  surtout  doivent  être  proscrits  ;  ils  aug- 
mentent les  douleurs,  et  s'ils  ont  réellement  l'effet  qui  leur  a  été  attribué, 
c'est-à-dire  s'ils  favorisent  la  progression  forcée  du  calcul  par  les  contrac- 
tions qu'Us  provoquent,  ils  sont  fort  dangereux^  puisqu'ils  exposent  à  la 
rupture  des  canaux.  En  revanche^  une  fois  l'accès  terminé^  il  convient 
d'administrer  quelques  laxatifs  doux,  dans  le  but  de  faciliter  l'élimination 
des  pierres  parvenues  dans  l'intestin. 

Dans  rintei*valle  des  attaques,  l'indication  est  de  provoquer  la  disparition 
des  calculs  existants,  et  d'empêcher  une  formation  nouvelle.  C'est  alors  que 
le  classique  remède  de  Durande  trouve  son  emploi  ;  il  est  composé  de  trois 
parties  d'éther  sulfurique  et  de  deux  parties  d'essence  de  térébenthine  ;  de 
ce  mélange  on  fait  prendre  U  granmies  chaque  matin,  et  l'on  continue 
jusqu'à  ce   que  le    malade  ait  ainsi   absorbé  500  grammes.  Les  calculs 
biliaires  se  dissolvent  dans  ce  liquide  lorsqu'ils  y  sont  plongés;  il  ne  suit 
pas  de  là,  j'ai  à  peine  besoin  de  le  dire,  que  l'effet  soit  le  même  dans  les 
conditions  thérapeutiques,  mais  il  est  ceilain  que  ce  remède  a  été  souvent 
utile.  Gomme  beaucoup  de  malades  le  tolèrent  fort  mal,  divers  succédanés 
ont  été  proposés  ;  Sœmmering  employait  l'éther  seul,  combiné  avec  du  jaune 
d'œuf,  et  Duparcque  a  remplacé  l'essence  de  térébenthine  par  de  l'huile  de 
ricin.  Pour  moi,  je  n'emploie  plus  celte  méthode,  à  laquelle  je  préfère  la 
médication  alcaline  dont  j'ai  plusieurs  fois  reconnu  l'erQcacité.  Cette  médi- 
cation a  aussi  sa  raison  chimique,  puisque  la  cholestérine  et  la  cholépyr- 
rhinc  sont  maintenues  dissoutes  par  une  bile  fortement  alcaline  ;  mais  j'en 
fais  bon  marché,  parce  que  les  eaux  alcalines  agissent  bien  plutôt  en  aug- 
mentant la  sécrétion  de  la  bile,  et  en  favorisant  Télimination  des  calculs  et 
des  poussières  qui  les  engendrent.  Les  thermes  de  Carisbad  et  de  Vichy  tien- 
nent le  premier  rang  ;  cependant  les  eaux  d'Ems  doivent  êtr^  préférées  pour 
les  individus  débilités,  et  celles  de  Marienbad  conviennent  mieux  aux  plé- 
thoriques, chez  lesquels  les  attaques  produisent  des  phénomènes  congestifs 
très- marqués  vers  l'encéphale.  Lorsque  les  malades  ne  peuvent  se  dépla- 
cer, on  peut  administrer  la  solution  de  bicarbonate  de  soude,  ou  bien,  selon 
le  conseil  de  Bouchardat,  les  alcalins  végétaux,  acétates,  citrates,  etc.  ;  mais 
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l'effet  n'est  point  aussi  certain  qu'arec  les  eaux  natureUes.  —  En  tout  cas^ 
on  prescrira  un  régime  mixte  composé  de  viandes  et  de  végétaux  herbacés, 
on  restreindra  autant  que  possible  l'usage  des  ragoûts,  des  épices,  des 
graisses,  et  l'on  recommandera  une  vie  active  et  l'exercice  en  plein  aii*. 
Si  l'on  peut  joindre  à  ces  moyens  hygiéniques  une  cure  annuelle  ou  bisan- 
nuelle à  l'une  des  stations  thermales  indiquées,  on  réussira  souvent  à  empê- 
cher la  formation  de  nouveaux  calculs,  et  Ton  obtiendra  une  guérison 
complète. 


JACCOUD.  —  Path.  iot,  2*  édit.  u.  ~  30 
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NÉPHRITE  CATARRHAIiE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  eoBfcatloa  |pa«slwe  ou  stase  qui  résulte  de  l'augmentation  de  la 
pression  dans  les  veines  rénales  et  dans  la  veine  cave  au-dessus  de  Tem- 
bouchure  de  ces  vaisseaux  est  sans  rapports  avec  rinflammation  catarrhale  ; 
c'est  un  état  particulier  analogue  à  celui  du  foie  muscade,  et  qui  est  observé 
dans  les  maladies  cvrdio-fulmonaires  mal  compensées,   dans  les  derniers 
mois  de  la  grossesse,  dans  le  choléra,  dans  toutes  les  circonstances  enfin  où 
un  obstacle  mécanique  gêne  le  cours  du  sang  qui  revient  des  reins  (anévrysmes 
de  l'aorte  abdominale,   tumeurs  de  V abdomen,  thrombose   des   veines  ré- 
nales, etc.).  Cette  altération,  que  j'ai  désignée  sous  le  nom  de  rein  cat- 
dla^wc,  a  été  étudiée  à  propos  des  lésions  valvulaires  du  cœur  qui  en  sont 
la  cause  la  plus  commune  {voy.  tome  1,  page  632),  je  n'ai  pas  à  y  revenir. 

Quant  à  la  ccMMpesUoa  aetlwe  ou  flojLloa,  elle  est  le  premier  degré  de 
la  néphrite  catarrhale,  et  l'étude  de  ces  deux  états  connexes  et  subordonnés 
ne  peut  être  scindée  (1). 

(1)  Rater,  Maladies  des  reins.  Paris,  1840.  —  Bouillauo,  Arch.  gén.  de  méd., 
1848,  —  Ueinhardt  und  Leubuscher,  Virchow's  Archiv^  1849.  —  Virchow,  Desten 
Archiv^  IV.  —  Goll,  Ueber  den  Einfluss  des  Blutdruckes  auf  die  Hamabsonderung , 
Zurich,  1853.  —  Sidet,  Brit.  and  for,  med,  chir.  Review^  1855-1858.  —  Moril- 
Lavallée,  Arch,  gén.  de  méd,^  1856.  —  Bouchut,  Gaz,  hôp.y  1856.  —  Jobxson, 
On  alhuminuria  in  typhus  and  typhoid  fever  {Med.  Times  and  Gnz.,  1858).  — 
OrpOLZKR,   Wiener  med,   Wochen.,    1858.  —  Scuwarz,  Nierenaffection  bei  Typhus 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


La  néphrite  catarrhale  est  constituée  par  une  fluxion  plus  ou  moins 
intense,  avec  chute  (desquamation)  de  Tépithélium,  dans  les  canalicules 
droits  principalement;  c'est  cette  altération  épithéliale  qui  rapproche  le 
processus  des  lésions  catarrhales,  'mais  en  somme  la  dénomination  n'est 
pas  plus  juste  ici  que  pour  la  pneumonie,  puisque  les  tuhuli  des  reins  ne 
présentent  pas  de  memhranc  muqueuse.  L'expression  aiéphrlte  dca^oa- 
■uitiir«  peut  à  hon  droit  ôtre  préférée. 

Cette  maladie  est  très- fréquente,  et  elle  serait  sans  doute  jugée  plus 
commune  encore,  si  elle  était  recherchée  dans  tous  les  cas;  mais  comme 
ses  symptômes  sont  fort  légers,  comme  le  principal,  souvent  l'unique  phé- 
nomène, est  une  altération  de  l'urine  qui  n'est  décelée  que  par  un  examen 
délibéré,  elle  reste  méconnue  dans  bon  nombre  de  circonstances. 

La  néphrite  desquamative  est  rarement  prixtiiye  ;*elle  se  développe  alors 
sous  Tinfluence  du  froid,  et  elle  présente  un  début  (huic  qui  est  complète- 
ment étranger  à  la  forme  secondaire.  Celle-ci,  beaucoup  plus  commune, 
reconnaît  pour  causes  :  l''  V extension  d'une  inflammation  de  la  muqueuse  uri- 
noire  (uretères,  vessie,  urèthre,  blennorrhagie)  ;  le  catarrhe  se  propage 
alors  du  bassinet  aux  papilles,  et  si  la  phlegmasie  uréthro-vésicale  est  légère, 
la  complication  rénale  peut  lui  survivre  ;  la  propagation  n'est  pas  immé- 
diate, de  sorte  que  ce  n'est  pas  au  début  de  la  cystite  ou  de  l'uréthrite  que 
la  néphrite  apparaît  ;  —  2*^  l'absorption  et  l'élimination  de  certaines  substances 
irritantes,  telles  que  la  cantharide  (vésicatoires),  le  cubèbe  et  le  copahu. 
L'expérimentation  (Virchow)  et  l'anatomie  pathologique  (Rcinhardt,  Scbroff) 
ont  établi  que  les  reins  présentent  alors  la  fluxion  et  la  prolifération  épithé- 
liales  caractéristiques  de  l'état  catarrhal,  et  elles  ont  démontré  aussi  que 


{Beitrûge  zur  Heilk.  Riga,  1859).  —  Weikart,  Versuch  ùher  die  Wirkmmheit  des 
Copaivnbalsnms  (Arch.  (.  Ueilkunde,  1860.  —  Heyjcsius,  Over  Eiwitdiffusie  {Med. 
Tijd'ich.j  1860). —  Ludwig,  Lehrb,  der  Physiologie  det  Menschen.  Leipzif^  und  Heidel- 
berg,  1861.  —  Schmidt  Willibald,  Filtration  von  Eiweiss,  etc.  {Poggendorfs  Annalen^ 
1861).  —  BoTKiN,  Zur  Fraye  von  dein  endosrnolischen  Verhalten  des  Eiweisses  (Vir- 
chow's  Archir,  1861).  —  VmcHOW,  Gesammelte  Ahhandlungen.  Berlin,  1862.  — 
GftAHAH,  Annetulnny  der  Diffusion  der  Flûssigkeiten  zur  Analyse  (Liehig*s  Annalen^ 
1862).  —  RosENSTELX,  Pathologie  und  Thérapie  der  Sierenh*ankheiteti.  Berlin,  1863- 
1870.  —  Stokvis.  Bijdragen  lot  de  kenniss  van  het  Albuminurie  {JSeederland  Tijdsch,^ 
1863).  —  FrwKE,  Lehrb.  der  Physiologie.  Leipzig,  1863.  —  Beinatzik,  Die  Cubeben 
rhemiich  und  physiol.  untersucht.   {Prag.    Viertelj.,  1864).  —  Cornil,  Mém.  sur  les 
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les  lésions  sont  beaucoup  plus  prononcées  dans  la  muqueuse  de  la  vessie  et 
des  uretères. 

Dans  un  autre  ordre  de  faits,  la  néphrite  catarrhale  secondaire  est  déter- 
minée par  des  maladies  fébriles  qui  ont  pour  caractères  communs  une 
modification  notable  de  la  circulation  viscérale,  et  une  altération  profonde 
du  sang,  capable  de  changer  les  conditions  de  difTusibilité  de  l'albumine. 
On  peut  discuter  la  part  respective  de  ces  deux  éléments  pathogéniques, 
mais  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  supprimer  l'un  au  profit  de  l'autre,  l'expé- 
rimentation ayant  établi  que  si  l'albumine  normale  ne  filtre  pas  à  travers 
les  membranes  animales  intactes,  l'albumine  ailiûciellement  modifiée 
acquiert  cette  propriété  endosmotique  (Brûckc,  Funke,  Stokvis).  Les  princi- 
pales de  ces  maladies  fébriles  sont  la  scarlatimy  le  typhus,  la  fièvre  typhoïde, 
Y  atrophie  jawie  aigué  du  foie,  et  dans  quelques  cas  rares,  la  variole,  la  rou- 
geole et  Vérysipéle.  Dans  la  scarlatine,  c'est  lors  de  la  desquamation  cutanée 
que  la  détermination  rénale  apparaît  d'ordinaire;  dans  les  typhus,  c'est 
àans  le  cours  du  second  ou  du  troisième  septénaire  ;  dans  l'hépatite  diffuse, 
c'est  dans  la  seconde  période,  dans  la  période  dyscrasique,  constituée  par 
la  suppression  des  fonctions  du  foie.  La  fréquence  de  la  néphrite  varie 
considérablement  dans  les  diverses  épidémies. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  VOLUME  des  reins  est  normal  ou  accru  suivant  l'intensité  de  la  fluxion  ; 
dans  les  cas  extrêmes,  l'organe  est  notablement  tumélié,  et  I'hyperëmie  peut 
être  assez  forte  pour  produire  à  la  surface  sous  la  capsule  des  ecchymoses  et 
de  petites  hémorrhagics.  Le  processus  est  d'ordinaire  limité  aux  tlbes  droits, 
il  débute  par  les  sommets  des  pyramides,  et  s'étend  de  là  vers  leur  base  ; 
or,  comme  la  fluxion,  à  mesure  qu'elle  envahit  d'autres  points,  diminue 
souvent  dans  ceux  qu  elle  occupait  d'abord,  il  n'est  pas  rare  d'observer  dans 

lésions  anatomiques  des  reins.  Paris,  1864.  —  Jaccoud,  art.  Albiminihie,  in  Nouv. 
Dict.  de  méd.  et  chir.  prat.,  I.  Paris,  1864.  —  Lehmanx,  Ueber  die  durch  Einsprit- 
zungen  von  Hùhnereiweiss  in' s  Blut  hettorgcbrachte  Albuminurie  {Virchov's  Archiv, 
1864).  —  Smoleb,  Klinisclte  Studien  ùber  Albuminurie  in  einigen  acuten  und  chro- 
nischen  Krankheiien  (Prager  Viertelj,,  1864).  —  Vooel,  Krankheiten  der  harnberet- 
tendeu  Organe.  Erlangen,  1865.  —  Oppolzer,  Die  Krankheiien  der  Siere  (Wien. 
med.  Presse,  1866),  —  Hablet,  Albuminurie  with  and  without  dropsy,  London^ 
1866.  —  DiCKixsox,  On  thepathology  and  treatment  of  albuminuria.  London,  1868. 
—  CoRRETiTi,  Studi  critici  e  rontrihuzione  alla  patogenesi  delf  albuminuria,  Firenie, 
1868.  —  Rees  Owex,  On  the  early  indications  of  nephritic  irritation  {Guy's  Hosp, 
Reports,  1869). 
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1      k  la  substance  dite  médullaire  des  zùfies  distinctes  fùrmées  par  Valternance  de 

stries  pâhs  et  de  stries  rouges  (Virchow,  Rosenstein).  Celles-ci  répondent  aux 
^  parties  récemment  hyperémiées^  celles-là  aux  tubuli  dilatés  et  remplis  par 

e  les  cellules  épithéliales  en  prolifération.  Les  cellules  sont  rondes,  comme 

t  h  )ursouflée8,  et  elles  adhèrent  peu  soit  entre  elles,  soit  à  la  paroi  des  cana- 

licules;  cependant,  une  fois  détachées  de  la  membrane  pariétale,  elles 
peuvent  rester  unies  et  être  éliminées  en  bloc  sous  forme  d'un  ctundre 
Épn-HÊLiAL  qui  reproduit  la  figure  du  tube  dans  lequel  il  était  moulé.  Lei; 
^  ■  cellules  sont  souvent  granuleuses,  et  dans  les  cas  anciens  elles  peuvent,  par 

insuffisance  de  leur  nutrition  propre,  se  remplir  de  granulations  adipeuses 
et  subir  la  désintégration  granulo-graisseuse  ;  après  Télimination  de  ce  détri- 
tus, une  formation  de  cellules  nouvelles  régénère  le  revôtement  ëpithélial 
des  tubuli.  —  Lorsque  la  fluxion  initiale  a  été  assez  forte  pour  provoquer 
l'effraction  de  quelques  vaisseaux,  on  trouve  dans  les  canalicules  des  glo- 
L  bules  sanguins,  plus  tard  de  Thématine  décomposée,  et  les  cellules  sont 

I  chargées  de  granulations  pigmentaires,  —  Les  glomérules  et  les  capsules  de 

Malpighi  sont  intactes,  mais  ils  sont  gorgés  de  sang,  et  ils  apparaissent  à  la 
coupe  de  l'organe  sous  forme  de  points  rouges  circonscrits,  visibles  à  l'œil 
nu.  —  Quand  on  comprime  les  pyramides  entre  les  doigts,  on  voit  ordinai- 
rement sourdre  par  les  papilles  une  masse  transparente  ou  trouble,  blan- 
châtre ou  jaunâtre,  composée  de  mucus  et  d'épithélium.  Indépendamment 
de  ces  lésions  fondamentales,  on  observe  souvent  une  imbibition  séreuse  du 
tissu  ;  dans  ce  cas,  il  est  plus  mou  que  d'ordinaire,  et  la  capsule  peut  être 
plus  facilement  enlevée. 

L'évolution  de  ce  processus  est  favorable  :  la  restitutio  ad  integrum  en  est 
la  terminaison  ordinaire.  Dans  ceriains  cas,  pourtant,  et  notamment  dans 
la  scarlatine,  on  voit  survenir  après  un  temps  variable  les  phénomènes 
graves  de  la  néphrite  parenchymatcuse  ;  on  dit  généralement  alors  que  la 
néphrite  catarrhalc  s'est  transformée  en  néphrite  diffuse  ;  la  chose  est  pos- 
sible, mais  il  me  parait  beaucoup  plus  logique  d'admettre  que  dans  ces  cas- 
là  la  scarlatine  a  provoque  une  néphrite  parenchymatcuse,  au  lieu  de  la 
néphrite  desquamativc  simple  qu'elle  produit  le  plus  souvent. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Dans  toutes  les  formes  secondaires,  dans  la  plupari  des  formes  primitives, 
les  accidents  sont  bornés  à  l'altération  de  l'urine  ;  dans  le  catarrhe  a  fHgore^ 
on  observe  parfois  durant  les  cinq  ou  six  premiers  jours  un  état  aigu  très- 
accentué  que  caractérisent  une  fièvre  intense  et  le  malaise  général  qui  accom- 
pagne tout  mouvement  fébrile;  mais  rien  ne  prouve  que  ce  complexus 
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palbologiqae  dépende  de  la  flaxion  rénale,  il  peut  tout  aussi  bien,  vu  son 
caractère  transitoire  et  la  légèreté  des  accidents  néphrétiques,  être  envisagé 
comme  l'effet  direct  du  refroidissement.  Ces  symptômes  généraux  persistent 
tout  au  plus  un  septénaire,  ils  ne  gardent  leur  intensité  maximum  que  pen- 
dant les  trois  ou  quatre  premiers  jours,  et  bientôt,  dans  ces  cas  conmie  dans 
les  autres,  tout  se  réduit  à  une  modification  de  la  sécrétion  urinaire,  laquelle 
peut  seule  donner  la  clef  des  phénomènes  observés.  Le  catarrhe  secondaire, 
je  le  répète  encore  en  raison  de  l'importance  du  fait,  est  nécessairement 
ignoré  si  l'urine  n'est  pas  examinée  tous  les  jours  dans  le  cours  des  mala- 
dies, 011  cette  complication  est  à  craindre. 

L'nrlBc  est  acide  ;  sa  quantité  peut  être  normale,  mais  en  général,  sur- 
tout dans  les  premiers  jours,  elle  est  diminuée  ;  ce  phénomène  ne  doit  pas 
être  attribué  à  la  fluxion,  car  par  elle-même  l'augmentation  de  la  pression 
artérielle  augmente  la  sécrétion,  il  résulte  de  l'encombrement  momentané 
des  tubuli  par  l'épithélium  qui  se  détache,  et  par  le  mucus  qui  les  obstrue  ; 
aussi  n'est-il  que  temporaire,  et  dès  que  F  élimination  de  ces  éléments  est 
effectuée,  la  quantité  de  l'urine  devient  normale  ou  même  supérieure  à  la 
normale,  dont  la  moyenne  est  de  1500  grammes  par  jour.  La  densité  est 
accrue  jusqu'à  1022-1024,  tant  que  la  quantité  est  diminuée,  mais  ensuite 
elle  revient  au  chiffre  physiologique  qui  oscille  entre  1015  et  1020.  —  11 
est  extrêmement  rare  que  le  liquide  renferme  du  sang  ;  lorsqu'il  en  contient, 
c'est  toujours  en  très-petite  quantité,  de  sorte  que  la  teinte  de  l'urine  n'est 
que  faiblement  rougeâtre  ;  ce  phénomène  d'ailleurs  est  momentané,  il  ne 
persiste  pas  au  delà  des  deux  ou  trois  premiers  jours. 

En  revanche,  l'urine  est  toujours  altérée  par  la  présence  d'une  petùe 
quantité  d'albumine  ;  il  y  a  albuminurie.  Le  passage  anormal  de  l'albumine 
du  sérum  à  travers  le  filtre  rénal  résulte  de  l'altération  de  Tëpithélium  et 
non  de  la  fluxion  artérielle  ;  car  l'expérimentation  a  établi  que  l'augmen- 
tation de  pression  dans  les  artères  rénales  a  pour  effet  unique  Taccnnsse- 
ment  quantitatif  de  la  sécrétion,  et  qu'elle  est  impuissante  à  faire  transsuder 
l'albumine  dans  l'urine  (Goll,  Ludwig).  Par  le  repos,  le  liquide  laisse  déposer 
un  sédiment  peu  abondant,  d'aspect  sale  et  pulvérulent,  dans  lequel  le 
MicRosojpE  décèle  des  cellules  épithéliales  libres  ou  agrégées  en  cylindres 
rectilignes,  et  des  coagula  mu^t/^tur,  petits  et  homogènes  (Rosenstcin).Ces  cel- 
lules sont  quelquefois  granuleuses,  rarement  graisseuses,  et  par  l'action 
de  l'acide  acétique  le  contenu  granuleux  s'éclaircit,  et  laisse  apparaître  le 
noyau. 

Après  quelques  jours  d'état  stationnaire,  l'albumine  diminue  en  même 
temps  que  la  quantité  d'urine  augmente,  puis  le  sédiment  disparait,  et 
bientôt  tout  rentre  dans  l'ordre  ;  mais  une  seule  atteinte  de  néphrite 
catarrhale  laisse  dans  les  organes  une  susceptibilité  très-accusée,  et  les  réci- 
dives sont  fréquentes.  Les  choses  ne  se  passent  pas  autrement  dans  le 
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catarrhe  secondaire^  et  quand  la  mort  a  lieu  elle  est  le  fait  de  la  maladie 
première  et  non  point  celui  de  la  détermination  rénale  ;  celle-ci,  dans  l'es- 
pèce, n'a  d'autre  effet  que  de  concourir  à  Taffaiblissement  du  malade  par 
la  spoliation  albumineuse.  —  La  durée  varie  de  dix  à  quinze  jours;  si  après  ce 
délai  l'urine  renferme  encore  de  l'albumine  en  même  quantité  qu'au  début, 
si  les  débris  morphologiques  persistent,  si  l'épithélium  est  manifestement 
granulo-graisseux,  il  est  fort  probable  qu'une  erreur  de  diagnostic  a  été 
commise  et  qu'on  a  pris  pour  une  néphrite  catarrhale  une  néphrite  fibri- 
neuse  ou  parenchymateuse. 


DIAGNOSTIC. 

La  STASE  rénale  a  un  phénomène  commun  avec  la  fluxion  catarrhale,  c'est 
l'albuminurie  ;  mais  elle  est  distinguée  par  ses  conditions  étiologiques  toutes 
spéciales,  par  l'absence  constante  de  phénomènes  aigus,  par  la  diminution 
et  la  concentration  excessive  de  l'urine,  par  la  plus  grande  quantité  d'albu- 
mine, par  la  présence  presque  constante  du  sang  appréciable  sinon  à  simple 
vue,  du  moins  au  microscope,  par  sa  durée  plus  longue  qui  est  entièrement 
subordonnée  à  celle  de  la  maladie  génératrice  ;  enfin,  quand  elle  est  an- 
cienne la  stase  peut  conduire,  par  insuffisance  de  Furopoîèse,  à  l'hydro- 
pisie  et  à  l'intoxication  urémique,  accidents  complètement  étrangers  à  la 
néphrite  catarrhale. 

La  NÉpHRrrE  diffuse  ou  parenchymateuse  est  caractérisée  dans  sa  forme  aigué 
par  la  gravité  de  l'état  général,  par  les  douleurs  lombaires,  par  la  présence 
du  sang  en  quantité  notable  dans  l'urine,  par  l'apparition  précoce  d'une 
hydropisie  plus  ou  moins  généralisée;  dans  sa  forme  chronique,  elle  sera 
distinguée,  en  l'absence  d'hydropisie,  d'après  l'abondance  des  pertes  en 
albumine,  l'abaissement  de  la  densité  de  l'urine,  et  surtout  d'après  les 
éléments  microscopiques  contenus  dans  le  sédiment  du  liquide  {voy,  le 
chap.  suiv.).  L'absence  des  causes  ordinaires  de  la  néphrite  catarrhale  a  aussi 
son  importance,  mais  ce  caractère  est  sans  valeur,  s'il  s'agit  de  la  scarlatine, 
qui  provoque  tantôt  un  simple  catarrhe,  tantôt  une  néphrite  diffuse. 

La  néphrite  catarrhale,  produite  par  une  maladie  urétiiro-vésicale,  présente 
4|ue]ques  cai*actèrcs  particuliers,  si  au  moment  de  son  développement  l'in- 
flammation des  voies  inférieures  n'est  pas  éteinte.  La  quantité  de  l'urine  est 
normale  ou  accrue,  la  densité  est  plutôt  abaissée,  la  couleur  est  pâle,  l'albu- 
mine abondante  ;  la  réaction  est  fort  peu  acide,  elle  est  môme  alcaline  si 
l'altération  de  la  muqueuse  vésicale  décompose  l'urée  dans  la  vessie  ;  dans 
ce  cas,  les  sédiments  contiennent,  outre  les  éléments  ordinaires,  des  glo- 
bules de  pus,  de  l'épithélium  vésical  ou  uréthral,  et  le  liquide  renferme 
beaucoup  de  phosphates. 
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BedMvcbc  ém  VwdhmmÊdmc,  —  Les  deax  réactifs  ordinaires  sont  l'adde 
nitrique  et  la  chaleur;  ils  ont  pour  effet  de  faire  passer  Talbumine  de  Tétat 
dissous  à  l'état  coagulé,  et  ils  produisent  en  conséquence  dans  la  liqueur  un 
précipité  blanc  dont  l'abondance  et  la  compacité  varient  selon  la  richesse 
albumineuse  de  Turine.  Mais  il  y  a  entre  ces  deux  réactife  une  différence 
importante  :  l'acide  nitrique  peut  être  employé  d'emblée,  sans  opération 
préparatoire,  la  chaleur  ne  doit  être  appliquée  qu'après  constatation  de 
la  réaction  acide  du  liquide  sur  le  papier  bleu  de  tournesol.  Si  l'urine  est 
neutre  ou  alcaline,  il  faut  avant  de  la  chauffer  ajouter  une  goutte  ou  une 
fraction  de  goutte  d'acide  nitrique,  mais  il  ne  faut  pas  dépasser  la  quantité 
strictement   nécessaire    pour  que  le  liquide    rougisse  très-légèrement  le 
papier  bleu.   J'ai  établi  ailleurs  que  l'acidiGcation  trop  forte  de  l'urine 
empêche  la  coagulation  de  l'albumine  par  la  chaleur.  Moyennant  ces  pré- 
cautions, c'est-à-dire,  je  le  répète,  avec  une  urine  naturellement  adde  ou 
convenablement  acidifiée,  l'exploration  par  la  chaleur  n'expose  à  aucune 
erreur.  Le  précipité  albumincux  obtenu  de  la  sorte  ne  se  dissout  pas  dans 
un  excès  d'acide  nitrique,  si  l'on  a  laissé  le  liquide  se  refroidir;  mais  il  dis- 
parait si  Ton  reporte  le  mélange  à  la  température  de  Tébullition. 

Pour  opérer  avec  Tacide  nitrique,  on  verse  lentement  dans  rurine,  le 
long  de  la  paroi  du  verre,  une  quantité  d'acide  égale  au  quart  du  volume 
du  liquide  ;  suivant  la  proportion  d'albumine,  elle  se  coagule  en  masse,  ou 
bien  elle  donne  un  précipité  floconneux  à  flocons  isolés,  ou  bien  enfin  elle 
fournit  seulement  une  opalescence  générale  dont  les  flocons  générateurs 
ne  peuvent  être  distingués  à  Tœil  nu.  Le  précipité  ainsi  obtenu  est  souvent 
soluhle  d'emblée  dans  un  grand  excès  diacide  ;  dans  d'autres  cas,  H  ne  si* 
dissout  pas  à  froid,  mais  toujours  il  disparait,  lorsqu'après  addition  de  l'excès 
d'acide  on  porte  le  mélange  à  Tébullition.  11  y  a  alors  destruction  de  la 
substance  plutôt  que  dissolution,  mais  cela  importe  peu;  ce  qui  est  certain^ 
c'est  que  la  liqueur  devient  limpide  en  prenant  une  couleur  d'un  brun 
très-foncé,  et  une  odeur  fortement  ammoniacale  (Jaccoud).  —  Dans  wte  urine 
non  albumineuse,  mais  riche  en  urates  ou  en  urée,  l'acide  nitrique  donne  un 
précipité  blanchâtre  ou  une  opalescence  résultant  de  la  précipitation  de 
l'acide  urique  ou  du  nitrate  d'urée.  Ces  deux  dépôts  disparaissent  par  Tad- 
dition  d'une  certaine  quantité  d'eau  ;  le  dépôt  d'acide  urique,  qui  est  de 
beaucoup  le  plus  fréquent,  disparait  aussi  par  la  chaleur  (1). 

(i)   Voyez,  pour  l'élude  complète  de  ces  questions,  mon  article  ÀLBCiiifa'aïc,  dans 
AoMt».  IHd,  de  méd,,  t.  I.  Paris,  1864,  et  mes  Leçons  de  clinique  médicale. 
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TRAITEMENT. 

Le  CATARRHE  PRIMITIF,  qul  dcbute  par  des  phénomènes  aigus,  doit  être 
combattu  par  des  émissions  sanguines  proportionnées  à  la  constitution  et  à  la 
force  du  malade  ;  on  aura  recours,  suivant  les  cas,  à  des  applications  de 
ventouses  scarifiées  sur  la  région  lombaire  ou  à  la  saignée  générale.  Le 
repos  au  lit,  une  diète  légère,  des  laxatifs  doux  complètent  la  médication 
de  la  phase  d*acuité,  dont  la  durée  ne  dépasse  pas  ordinairement  trois  à 
cinq  jours.  Cela  fait,  l'indication  est  de  provoquer  la  diurèse,  afin  de  hâter 
rélimination  de  l'épithélium  et  du  mucus  qui  obstruent  les  tubuli;  comme 
il  s'agit  simplement  de  faire  passer  la  plus  grande  quantité  possible  de 
liquide  dans  les  reins,  les  meilleurs  diurétiques  sont  ici  ceux  qui,  sans 
modifier  sensiblement  la  composition  organique  de  Turine,  augmentent  la 
transsudation  aqueuse  ;  Feau  pure,  ingérée  en  grande  quantité,  remplit  le 
but,  qu*on  atteint  également  au  moyen  de  Teau  de  Seltz,  ou  de  l'eau  de 
Contrexé ville.  J'ai  employé  avec  beaucoup  d'avantage  le  régime  lacté  pur, 
qui  me  parait  aussi  utile  dans  ces  conditions  qu'il  Test  peu  dans  la  néphrite 
brightique.  On  aura  soin  en  même  temps  d'entretenir  la  liberté  du  ventre, 
et  d'activer  les  fonctions  de  la  peau  par  les  frictions  sèches  ou  par  Thydro- 
thérapie^si  la  maladie,  traînant  en  longueur,  menace  de  s'éterniser.  La 
guérison  ne  doit  être  tenue  pour  complète  que  lorsque,  l'urine  ne  renfeime 
plus  de  sédiments  morphologiques,  et  plus  d'albumine ,  même  après  un 
repas  de  composition  ordinaire.  —  Il  va  sans  dire  que  les  vésicatoires  sont 
absolument  interdits. 

Le  catarrhe  produit  par  l'élimination  de  substances  irritantes  ne  réclame 
pas  ordinairement  d'émission  sanguine;  il  suffit  de  la  médication  diurétique 
qui  dilue  la  substance  nocive,  et  amoindrit  les  efi'ets  de  l'irritation. 

Le  CATARRHE  SECONDAIRE  cst  réduit  Ic  plus  souvent  à  une  albuminurie 
transitoire  qui  disparait  avec  la  maladie  principale;  il  ne  fournit  alors 
aucune  indication  paiiiculière  ;  mais  dans  la  scarlatine  le  catan*he  rénal 
présente  assez  souvent  une  certaine  acuité,  et  le  traitement  doit  être  le 
même  que  dans  la  néphrite  catarrhale  primitive  a  frigore.  Il  faut  agir  avec 
d'autant  plus  de  sollicitude,  que,  dans  cette  condition  spéciale,  le  début  aigu 
doit  toujoui's  inspirer  des  craintes  relativement  à  la  possibilité  d'une 
néphrite  difi^use,  maladie  bien  autrement  sérieuse  que  la  desquamation 
catarrhale. 
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CHAPITRE  IL 

MAIi  Bfi  BHIOHT.  —  IVÉPHHITf:  DIFFUSE 
OU  PABEIVCHYMATEVSK 

Le  compleius  morbide  découvert  et  décrit  par  Bright  est  constitué  par 
une  albuminurie  persistante^  une  hydropisie  à  marctie  spéciale  et  une 
lésion  atrophique  des  reins;  cet  ensemble  pathologique  a  été  dénommé 
maladie  ou  mal  de  Bright.  Or^  si  les  deux  premiers  termes,  les  deux  îlêmests 
cusiQiiEs,  de  cette  triade  sont  toujom's  les  mêmes,  il  n'en  est  pas  de  même 
du  troisième,  de  rÉLÉMENT  anatomique  ;  les  progrès  de  l'histologie  patholo- 
gique ont  démontré  que  l'altération  des  reins  n'est  pas  toujours  la  même, 
de  sorte  qu'il  y  a  nécessité  à  opposer  à  V unité  clinique  la  plurcUUé  des  formes 
tmatomiques.  Au  point  de  vue  clinique,  l'expression  mal  de  Bright  corres- 
pond à  un  état  parfaitement  défini  en  anatomie  pathologique,  le  nom  mal 
de  Bright  n'a  qu'une  signification  vague  et  confuse,  parce  qu'il  ne  se  rap- 
porte pas  à  une  lésion  univoque  ;  ce  sera  souvent  une  néphrite  parenchyma- 
teuse,  ce  peut  être  aussi  une  tout  autre  altération;  à  ce  point  de  vue 
l'expression  est  mauvaise,  parce  qu'elle  conduit  forcément  à  la  confusion  ; 
il  convient  donc,  ainsi  que  je  l'ai  établi,  de  substituer  à  cette  qualificaUcik 
générique  autant  de  dénominations  spéciales  qu'il  y  a  de  formes  anatomiques 
distinctes  pouvant  donner  lieu  au  syndrome  clinique  de  Bright.  Or,  l'observation 
démontre  que  ces  formes  sont  ciu  nombre  de  quatre,  savoir  ;  l*la  stase 
CHRONIQUE  (rein  cardiaque),  qui  nous  est  déjà  connue  ;  —  2"  la  néphrite  dif- 
fuse ou  parencutmateuse,  la  plus  commune  de  toutes  ;  —  3®  la  dégénéres- 
cence AMYix)ïnE  ;  —  4"  la  sclérose.  —  La  néphrite  catarrhale  pure  ne  donne 
lieu  qu'à  une  albuminurie  transitoire,  elle  ne  produit  pas  d' hydropisie,  elle 
n'engendre  pas  davantage  les  accidents  de  l'insuffisance  urinaire,  elle  est 
donc  étrangère  au  mal  de  Bright,  et  cela,  aussi  bien  au  point  de  vue  cli- 
nique qu'au  point  de  vue  anatomique. 

Se  fondant  sur  l'acuité  initiale  et  la  marche  rapide  des  phénomènes  dans 
certains  cas,  un  grand  nombre  d'auteurs  ont  scindé  l'histoire  de  la  néphrite 
difi*usc,  et  décrivent  séparément  une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique. 
Je  ne  puis  m'associer  à  cette  manière  de  voir;  l'acuitç  n'est  ici  qu'un  mode 
de  début  qui  ne  change  rien  à  l'évolution  de  la  maladie,  et  de  plus  cette 
séparation  dichotomique  a  le  grave  inconvénient  de  supprimer  la  phase 
douteuse  et  indéterminée  qui  unit,  par  une  transition  insensible,  le  stade 
aigu  au  stade  chronique  confirmé;  or,  cette  période  intermédiaire  est  du 
plus  haut  intérêt  pour  le  pronostic,  car  suivant  les  caractères  qu'elle  pré- 
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sente^  elle  révèle  ou  une  guërison  prochaine^  ou  des  altérations  irréparables. 
L'importance  de  cette  phase  incertaine  est  d'autant  plus  réelle,  qu'elle  est 
la  première  qui  se  manifeste  à  l'observation^  dans  le  très-grand  nombre  de 
cas  où  la  néphrite  manque  du  stade  aigu. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  néphrite  diffuse  ou  parenchymateuse  (1)^  forme  commune  du  mai  de 
Bright,  a  une  étiologie  assez  restreinte.  Toute  réserve  faite  de  la  prédisposi- 
tion, les  causes  ordinaires  sont  le  kefroidissement,  les  excès  alcoouques  et  les 
FjLà?rrH£MEs  FÉBRU.ES,  eu  tête  desquels  se  place  la  scarlatine.  Je  rappelle  que  les 
déterminations  rénales  de  cette  pyrexie  sont  loin  d'être  toujours  liées  à  une 
néphrite  diffuse,  et  qu'elles  consistent  le  plus  souvent  en  une  simple  des- 
quamation catarrhale  ;  sur  vingt-six  scarlatineux  albuminuriques.  Abeille 
n'a  observé  le  mal  de  Bright  que  huit  fois,  c'est  un  rapport  de  30  pour  100 
entre  la  néphrite  parenchymateuse  et  la  néphrite  desquamative.  La  variole 

(1)  Bright,  Report  of  med.  cases.  London,  1827-1831.  —  London  med.  Gaz., 
1833.  —  Guy's  Hosp.  Reports,  1836.  —  Eodem  loco,  1839.  —  Eodem  loco,  18d0. 
— Ghiistuon,  On  granuiar  degeneration  ofthe  ktdnies.  Edinburgh  and  London,  1830. 

—  OsBoiNB,  On  dropsies  connected  with  suppressed  perspiration  and  coagulahle  urine. 
London,  1835.  —  Johxsoii,  The  med.  chir.  Review^  1836.  —  Martin-Solo5,  De  Cal- 
huminurie.  Paris,  1838.  —  Rater,  Traité  des  maladies  des  reira.  Paris,  1840.  — 
M1IJISTB5,  Veber  die  BrighVsche  Nierenkrankheit  {ans  dem  Schmedischen  Ton  G.  von 
den  Busch).  Bremen,  1842.  —  RoBiîfsoif,  An  ïnquiry  into  the  nature  and pathology 
of  granuiar  disease  ofthe  Kidney.  London,  1842.  —  Johxso.x,  Med.  Times  and  Gaz.^ 
1844.  —  Med,  chir  Transact.^  1850.  —  Med.  Times  aud  Gaz.,  1858.  —  Heaton, 
London  med,  Gnz.,  1844.  —  Fourcault,  Causes  générales  des  maladies  chroniques. 
Paris,  1844.  —  Fixger,  Prager  Viertelj.^  1847.  —  Maz05X,  Zur  Pathologie  der 
Brighfschen  Krankheit.  Kiew,  1851. 

Frerichs,  Die  BrighVsclie  Nierenkrankheit  und  deren  Behandlung.  Braunschweig, 
1851. 

WiLis,  Guy* S  Hosp.  Reports^  1852.  —  Wundt,  Erdmann*s  Journal^  1853.  — 
MoRiTz,  Preuss.  Vereinszeit.^  1855.  — Becquerel  et  Vernois,  Monit.  des  hôpit.,  1856. 

—  Rose^steiîï,  Virchow's  Archiv,  1857-1859.  —  BECKMANif,  Virchow*s  Archiv,  1857- 
1861. —  Dr  Beauvais,  Acad.  Se,  1858.  —  Basham,  On  dropsy  connected  with  disease 
of  the  Kidney,  London,  1858.  —  Dickwsox,  Britùh  med.  Journ.,  1859.  — Proceed. 
ofthe  Roy.  Med.  Chir,  Soc,,  1860.  —  jACCorD,  Des  conditions  pathogéniques  de  toi' 
huminurie,  thèse  de  Paris,  1860.  —  Lorai5,  De  Calbuminurie,  thèse  de  concours* 
Paris,  1860.  —  GooDFELLOw,  Lectures  on  the  diseases  ofthe  Kidney.  London,  1861. 

—  Hamburger,  Prager  Viertelj.^  1861.  —  Axel  Ket,  Ueber  dieNieren  und  die  Verffn- 
derungen  derselben  nach  Wechsel ficher  (Hygiea,  XXII,  1861).  —  ZARTMA!f!f,  Denephri- 
tide  parenchymafosa  ex  urinœ  retentione  orta,  Berolini,  1862,  —  AbeillE|  Traité  des 
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grave,  en  particulier  la  forme  hémorrhag;ique,  peut  donner  lien  à  une 
néphrite,  mais  le  fait  est  rare,  et  il  n'est  obserré  que  dans  certaines  épidé- 
mies. —  La  rougeole  et  Vérysipéle  déterminent  parfois  une  albuminurie  tem- 
poraire, mais  aucun  fait  ne  prouTe  que  ces  maladies  puissent  devenir  rori- 
gine  d'une  néphrite  difluse. 

A  côté  des  ûèvres  éruptives  doivent  prendre  place  le  ehumatisme  et  li 
4M>LTrE,  dont  Todd,  Johnson  et  les  observateurs  anglais  en  général  ont  signalé 
l'importance  étiologique  ;  puis  les  fièvres  iNTERMirrEMns  invétérées,  et  la 
iuLGUExiE  PALUSTRE  sàUb  accès  fcbrilos  actucls.  —  Quelques  observitîoDs  de 
Rosenstein,  qu'il  a  consignées  dans  son  excellent  ouvrage  sur  les  maladie» 
des  reins,  établissent  l'influence  du  traumatisme  accidentel  ou  opératoire, 
des  amputations  en  particulier,  sur  le  développement  de  la  maladie. 

Un  certain  nombre  de  faits  (Munk,  Leyden,  MannkopfiO  ont  oM»tré  la 
possibilité  d'une  néphrite  diffuse  après  l'empoisonnement  par  r^anascifu- 
RiQUE,  Il  y  a  lieu  d'en  tenir  compte,  bien  que  les  observations  de  SDSokr, 
négatives  au  point  de  vue  de  l'albuminurie  et  des  altérations  rénales,  nr 
permettent  pas  d'afûrmer  d'une  manière  abs<due  l'action  paihogénîqoe  de 


maladies  à  unnet  albwnmeuteê  et  sueréet.  Paris,  4863.  —  Eosawisis,  fmlk,  md 
Thérapie  der  Nierenkrankheiten.  BerUa,  1863.  —  Vogil,  Kramkheiiem  étr  ku^àam 
tenden  Organe.  Erlangeo,  1863.  •—  Siokvis,  Neder/ami  lydêck^  iSOS.  —  Yais- 
TiNBS,  Die  chemisehe  Diagnoetik  in  KranlUteiten,  BerUa,  1863.  -— i 
der  Haut  (Henle  und  Pféufer^e  Zeiti.,  1863).  —  NoraxASEL,  De  vmriie 
nihusquœ  nomine  Morbus  Brightii  vulgo  comprehenduniur.  BeroUni,  1863.  — 'TkATK* 
Deutsche  Klinik^  1863.  —  Jaccoud,  art.   ALBuaiRUftis,  in  Nouv»  Did»  dt  m0.,  '• 
Paris,  1864.  —  Roskxstein,  Berlin,  kltn,  Wochens.^  1864.  —  Gorkil,  tkiee de Hris, 
1864.  —  HiLL  Hassall,  The  Lancet^  1864.  —  Pelleckitco  Lkvi,  Sur  qwtiftie  ^émar- 
rhagies  liéa  à  la  néphrite  al bumineuxe  et  à  f  urémie,  thèse  do  Paris,  1114. —  Cot- 
i.iEi';  Abeilie  méfi.,  1865.  —  Gitbler,  art.  Albuhi9i:bie^  in  Dict,  encydop.  éntt.mid. 
Pariî».  1865.  —  Oppolzeb,  Die  Krankheiten  der  Niere  {Wiener  med.  Pretm,  1866).— 
(jRAiXGER  Stewabt,  On  tlie  diagnosis  of  the  forma  of  BrighVs  ditease  {BrùmOmlf» 
med.  chir,  Review,  1866).  —  Waldenbubg^  Ueber  Heiserkeit  und  Aphonie  bei  Mort** 
Hrightii  {Deutsche  Klinik^  1866).  —   Harley,  Albuminuiie  with  and  wùhout  dfi^- 
London,  1866.  —  Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867;  2»  édit.,  1869.— Cioco, 
Traitement  de  la  néphrite  parenchymateuse  {Congrès  méd.  internat,  de  Paris^  1867)- 
—  JoHSSox,   Brit.  med.  Journ.,  1867.  —  F&béol,  Union  méd.,  1867.  —  BabCUî» 
Granular  kidneys  ;  rapid  œdema  of  the  glottis  {The  Lancet,  1867).  —  SaHaoïA,  Trti- 
tement  de  falbuminurie  {Journ.  de  méd.  de  Bruxelles^  1867).  —  Stbwabt,  Preetkd 
Treatise  on  BrighVs  disease.  London^  1868.  —  Dutcher,  Philadelphia  med.  andpfft' 
Reporter,  1868.  —  Lascheewitsch,  Archiv  von  Reichert  und  du  Boit^  1868.—  Fun. 
Prognofù  in  Bright's  Disease  {New  York  med  Record,  1869).  —  Gnxwsu,  H'if»^ 
med.  Wochens.f  1869.  —  Lewis,  The  Pathology  of  BrighCs  Disease  {New  Yorkmd. 
Gaz.,  1869).  —  Huguenin,  Path.  Beitrûge.  Zurich,  1869. 
RoiEirtTEiN,  Pathologie  und  Thérapie  der  Nierenkrankheiten,  Berlin,  1870. 
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ce  poison.  Quant  au  plomb,  qui  a  été  également  incriminé^  je  maintiens  les 
réserves  que  j'ai  exprimées  il  y  a  plus  de  six  ans  dans  mon  travail  sur  l'al- 
buminurie ;  j'ai  observé,  depuis,  un  grand  nombre  de  cas  de  saturnisme, 
mais  je  n'en  ai  pas  vu  un  seul  qui  fût  de  nature  à  modifier  mon  opinion  ; 
l'albuminurie  simple  et  la  néphrite  parcnehymateuse  sont  extrêmement  rares 
chez  les  saturnins,  et  cette  rareté  même  assigne  logiquement  à  ces  phéno- 
mènes, lorsqu'ils  existent,  le  caractère  d'une  complication  fortuite. 

Cette  étiologie,  remarquable  par  sa  netteté,  présente  une  autre  particu- 
larité ;  la  puissance  de  ces  causes  varie  selon  les  pays,  non-seulement  parce 
que  ces  conditions  étiologiques  ne  sont  pas  également  communes  dans  toutes 
les  contrées,  mais  aussi  parce  qu'en  raison  de  circonstances  inconnues 
encore,  une  môuic  cause  qui  est  efficace  dans  une  région  reste  stérile  dans 
une  autre.  En  Angletcn*e,  la  goutte  est  la  cause  ordinaire  de  la  néphrite 
parcnehymateuse  ;  rien  de  plus  rare  en  Allemagne,  en  Ecosse  et  en  France  ; 
l'alcoolisme  n'est  nulle  part  plus  général  qu'en  Suède  et  en  Norvège,  ce 
n'est  pourtant  pas  dans  ces  pays-là  qu'il  produit  le  plus  fréquemment  le  mal 
de  Bright,  c'est  en  Ecosse,  où  les  trois  quarts  des  néphrites,  au  rapport  de 
Christison,  se  développent  sous  cette  influence.  Rien  de  plus  rare  en  France 
que  la  néphrite  parcnehymateuse  d'origine  palustre  ;  d'après  Frerichs,  elle 
est  également  exceptionnelle  à  Breslau  et  sur  les  côtes  de  la  mer  du  Nord  ; 
mais  Rosenstein  nous  apprend  qu'elle  est  fréquente  à  Dantzig  et  sur  les 
rives  de  la  Baltique.  Enfin,  une  même  cause  dans  la  même  localité  n'a  pas 
à  toutes  les  époques  la  même  puissance  ;  l'influence  variable  des  épidémies, 
si  évidente  pour  la  néphrite  scarlatineuse  et  variolique,  a  également  été 
constatée  pour  la  néphrite  paludéenne  (Heidenhain). 

Le  mode  d'action  de  ces  causes  diverses  est  susceptible  de  deux  interpré- 
tations. On  peut  admettre  que  l'influence  nocive  se  fait  sentir  d'abord  sur 
les  éléments  sécréteurs  des  reins,  et  que  l'altération  de  ces  derniers  donne 
passage  à  l'albumine  du  sérum,  produisant  ainsi  une  albuminurie  persis- 
tante; mais  on  peut  soutenir  également  que  l'influence  nocive  a  d'abord 
pour  efi'et  l'allcration  moléculaire  des  principes  albumineux  du  sang,  que 
cette  albiunine  modifiée  acquiert  la  pro[)riété  endosiuotiquc  qui  lui  fait  défaut 
à  l'état  normal,  qu'elle  est  en  conséquence  éliminée  par  l'urine,  et  que  la 
persistance  de  ce  vice  de  sécrétion  produit  la  lésion  de  l'appareil  sécréteur. 
Je  ne  pense  pas  qu'il  y  ait  lieu  de  forumler  à  ce  sujet  une  réponse  exclu- 
sive, je  ciois  (lue  le  mode  put hoyv nique  intime  varie  selon  les  cas  ;  mais  la 
discussion  complète  de  cette  question,  qu'il  me  suffit  d'avoir  posée,  m'en- 
trainerait  beaucoup  trop  loin  (1). 


[{)  Voyez,  sur  celte  question  :  Brigut,  hc.  cit.  —  Valbntin,  Repertorium,  1838.  — 
Graves,  Clinique  méd.  —  MALMST.'y,  VeOer  die  brighVsche  NierenkraHkfœit.  Bremcn^ 
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ANATOlilE  PATHOLOGIQUE. 

Blalgrë  certaines  modifications  de  détail,  les  trayaux  uUériean  n'ont  point 
ëbranlé  la  description  magistrale  de  Frerichs,  et  la  diTiakm  du  procewu 
anatomique  en  trois  périodes,  proposée  par  lui,  est  justement  deTenue  et 
restée  classique. 

La  périmée  e0BgesUve  est  constituée  par  une  fluxion  active  des  deox 
reins  qui  sont  augmentés  de  poids,  de  Tolume,  et  dont  la  conaistance  eit 
diminuée;  la  tuméfaction  porte  principalement  sur  la  substance  corticale 
qui  est  le  véritable  organe  de  la  sécrétion.  La  congestion  est  générale,  mab 
alors  déjà  on  peut  saisir  le  caractère  distinctif  de  Faltération,  car  c'est  sur 


1842.  —  Uns,  6i^#  ffctp.  Repart»^  4843.  —  Lomékm  wmd.  Gas.,  iSAft.  —  Hum^ 
«odb»  heo,  1840.  —  CUntrATr  De  marbo  Bri§kUL  Eriaage,  1844.  -*  Ekboo^ 
Archiv  von  MùUer^  1845.  —  SnmMii«  The  mumUU^  Jmim.  of  wmd,  &.,  1841.» 
Eodem  loco^  1852.  -*  Dituj4CM  et  RiciuuLDt  Artk,  gém.  de  Métf.,  1848*  — 
LomUm  med,  Gox.,  1848.  —  Walbbm,  The  Lanott^  1849.  —  Pidocx,  Umim 
1855.  -*  GuBLU,  Uçcm  médite»  de  1855.  —  Jaccooù,  Tkèee  de  Pmrig,  18811  — 
Annotatùm»  à  la  Clinique  de  Graves^  1862.  —  Art.  ALioioiicmiEy  in  ^Tow.  DkLit 
méd.  Peri«,  1864. 

T^  nom  du  professeur  Semmole  ne  figure  pas  dans  cette  énomération 
phiquc,  p4rcc  que  cet  émincnt  confrcrc  mérite  réellement  une  place  à  ptrt 
histoire.  C'est  lui  qui  le  premier,  dès  1850,  a  démontré  Tinfluence  de  Talii 
l'élimination  de  l'albumine  dans  la  maladie  de  Bright,  c'est  lui  qui  le  prei 
de  l'albuminurie  la  théorie  générale  résumée  dans  la  proposition  suivante: ritteni* 
nurie  dépend  d'un  vice  de  nutrition  qui  consiste  en  une  modification  de  TalhHBe  4b 
sang  par  défaut  de  respiration  cutanée.  LÀ  n'est  pas  bornée  rinienrention  da  wml 
médecin  de  Naples  ;  mais,  pour  l'apprécier  nettement,  il  confient  de  préciser  ks  fuis. 

Parmi  les  observateurs  qui  ont  soutenu  la  doctrine  de  l'altération  primonliak  da 
sang,  les  uns  ont  simplement  admis  un  accroissement  anormal  de  la  proportioa  d'alba- 
mine  dans  le  sang,  les  autres  ont  invoqué  une  évolution  vicieuse  des  albuminoîdcs  el 
une  altération  moléculaire  de  l'albumine  du  sang.  La  première  théorie  est  résamée 
dans  cette  proposition  de  Gubler  :  «  L'albuminurie  indique  toigourt  on  excès  rebtif 
ou  absolu  d'albumine  dans  le  sang.  »  La  seconde  est  résumée  dans  la  propositiea 
suivante  de  ma  thèse  de  1860  :  «L'albuminurie  reconnaît  pour  cause  une  démtioaéi 
type  normal  des  mouvements  nutritifo  :  cette  déviation  consiste  en  une  perturbation  pss- 
sagère  ou  durable  dans  les  phénomènes  d'assimilation  et  de  désassimilation  dee  natiàrei 
albuminoïdes.  »  Or,  la  seconde  interprétation  a  pour  elle  une  série  d'expérimentatisef 
qui  démontrent  que  la  filtrabilité  de  l'albumine  varie  selon  son  état  molécnlairs, 
artificiellement  modifié  par  des  injections  d'eau,  d'albumine  ou  de  sel  dans  le  saag ; 
par  l'injection  ou  l'inhalation  de  certaines  substances  qui  altèrent  directement  \» 
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les  ÉLÉMENTS  GLANDULAIRES  quc  la  fluxion  est  le  plus  marquée  ;  ce  sont  les 
glomérules  de  Malpighi^  les  anses  vasculaircs  qui  y  sont  contenues,  les  cap- 
sules enveloppantes  qui  présentent  l'injection  la  plus  considérable;  ces  petits 
corps  apparaissent  à  Tœil  nu  comme  de  petites  saillies  rougeâtres  et  sphé- 
riques  que  Ton  peut  enlever  avec  la  pointe  du  scalpel,  aussi  la  coupe  de  la 
corticale  a-t-elle  un  aspect  granuleux  étranger  à  l'état  normal.  Parfois  des 
capillaires  sont  rompus,  des  hémorrhagies  ont  lieu,  et  lorsque  Textrava- 
sation  du  sang  se  fait  dans  Tintérieur  d'une  capsule  de  Malpighi,  le 
glomérule  est  détruit  et  transformé  en  un  petit  corps  noirâtre.  Les  capil- 
laires intertubulaires  participent  à  la  fluxion,  et  dans  les  canaux  di*oits  et 
recourbés  (canaux  de  Henlc)  de  la  substance  médullaire,  on  trouve  des 
débris  pâles  et  lisses,  ou  des  éléments  cylindroîdes  jaunâtres  plus  con- 
sistants. Lorsque  du  sang  a  été  versé  dans  les  tubuli,  ils  restent  obstrués 


globules  sanguins.  C'est  cette  doctrine  de  l'altération  moléculaire  que  professe  Semmola, 
et  il  l'a  vraiment  faite  sienne  en  l'appuyant  sur  des  expériences  nouvelles^  plus  pro- 
bantes encore,  ce  me  semble,  que  toutes  les  autres.  Voici  deux  de  ces  expériences 
fondamentales  : 

Un  homme  robuste  est  atteint  de  mal  de  Bright  aigu  a  frigore;  Scnimola  lui  retire 
3  onces  de  sang,  recueille  le  sérum  de  ce  sang,  et  en  injecte  i2  grammes  dans  la  jugu- 
laire d'un  chien  auquel  il  a  préalablement  pratiqué  une  saignée  de  12  grammes. 
L*Qrine  du  chien  devient  albumineuse  pendant  deux  heures  ;  conséquemmcnt  l'albu- 
mine contenue  dans  le  sérum  du  malade  était  dans  un  état  moléculaire  qui  la  rendait 
impropre  à  Tassimilation.  Trente-cinq  jours  plus  tard,  le  malade  est  complètement 
guéri;  Semmola  lui  fait  une  toute  petite  saignée,  et,  avec  les  mêmes  précautions  que 
par  le  passé,  injecte  12  grammes  de  ce  sérum  dans  la  jugulaire  d'un  chien  ;  pas  trace 
d'albuminurie  chez  l'animal.  Donc,  conclut  avec  raison  le  savant  expérimentateur, 
l'albumine  du  premier  sérum  était,  par  le  fait  de  la  maladie,  altérée  et  inassimi- 
lable; l'albumine  du  second  sérum  était  devenue,  par  le  fait  de  la  guérison,  complète- 
ment assimilable. 

Des  chiens  sont  badigeonnés  entièrement  avec  un  enduit  imperméable,  et  deviennent 
albuminuriques  ;  le  sérum  de  ces  animaux  est  injecté  dans  la  jugulaire  d'autres 
chiens,  ils  ne  peuvent  l'assimiler  et  deviennent  temporairement  albuminuriques.  Or, 
|e  sérum  des  chiens  bien  portants  injecté  à  d'autres  chiens  ne  produit  jamais  l'albu- 
minurie. 

Ces  expériences  font  honneur,  par  l'ingéniosité  de  la  conception,  au  célèbre  profes- 
seur de  Naples;  pour  moi,  elles  me  paraissent  irréprochables,  et  je  ne  pense  pas 
qu'aucune  preuve  aussi  péremptoirc  ait  été  donnée  pour  démontrer  :  l**  la  réalité  des 
modifications  moléculaires  de  l'albumine  du  sang  ;  2°  l'influence  de  ces  modifications 
sur  la  filtrabilité  de  la  substance  ù  travers  les  membranes  rénales,  et  sur  :^on  passage 
dans  l'urine. 

Ces  expériences  n'ont  pas  encore  été  publiées,  j'en  dois  la  connaissance  à  la  bienveil- 
lante amitié  de  l'auteur. 
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pendant  plus  ou  moins  longtemps  par  de  véritables  coagula  fibrineux 
provenant  du  sang  épanché.  L'épithélium  des  tubes  droits  est  intact,  celui 
des  tubes  sinueux  peut  l'être  aussi,  mais  souvent  les  cellules  sont  déjà 
turgescentes  et  présentent  l'état  de  tuméfaction  trouble  par  suite  de  l'aug- 
mentation de  leur  contenu  {exsudât  parenchymateux) ,  —  Cette  période 
manque  ou  passe  inaperçue  lorsque  la  maladie  est  chronique  d'emblée  ; 
c'est  à  cette  phase  hypercmique  que  répond  le  tableau  symptomatique  du 
^tade  aigu. 

L'intensité  de  la  fluxion,  sa  prédominance  dans  les  glomérules,  les 
hémorrhagies  et  le  peu  d'abondance  de  la  desquamation  épithéliale  dis- 
tinguent cette  première  période  de  la  néphrite  diffuse,  de  la  néphrite  pure- 
ment catarrhaie. 

La  période  ezMidative  mérite  ce  nom  en  ce  sens  qu'elle  est  caracté- 
risée, en  effet,  par  la  production  d'éléments  nouveaux,  mais  cette  désigna- 
tion a  l'inconvénient  de  donner  Tidée  d'un  exsudât  déposé  à  l'intérieur  des 
4:analicules  sur  leur  surface  libre-,  et  en  fait  c'est  à  ce  prétendu  exsadat 
libre  qu'on  a  longtemps  attribué  à  tort  les  cylindres  pseudo-fibrineux  qui 
remplissent  alors  les  tubuli  ;  or  ce  n'est  pas  à  la  surface  libre  des  cananx, 
c'est  dans  leur  revêtement  épithclial  que  siège  principalement  le  travail 
pathologique.  Pour  cette  raison,  et  afin  d'éviter  toute  équivoque ,  j*ai 
appelé  celte  phase  période  lormatlve  ou  néoplaelque.  Les  cellules  £n- 
THÉLiALEs  s'iu filtrent  et  se  remplissent  de  granulations  protéiques,  surtout 
dans  la  substance  coilicale;  un  état  de  tuméfaction  trouble  en  résulte;  en 
même  temps  qu'elles  augmentent  de  volume,  les  cellules  s'accroissent  en 
nombre  par  prolifération  nucléaire;  ce  ti-avail  formateur  est  souvent  très- 
marqué  sur  lépithélium  pariétal  des  glomérules.  Par  suite  de  ces  le'sions, 
les  cANALicuLES  SINUEUX  sout  DILATÉS,  ct  Comprimant  les  vaisseaux  sanguins, 
ils  produisent  V anémie  des  couches  corticales,  laquelle  contraste  avec  Vhy- 
perémie  persistante  de  la  substance  médullaire.  Les  vaisseaux  glomérulaires 
contiennent  peu  de  sang,  et  ils  présentent  une  prolifération  nucléaire, 
souvent  aussi  un  épaississement  de  leurs  parois.  Les  cellules  épithéliales 
qui  obturent  les  tubuli  sont  libres  ou  agrégées  en  masses,  qui  se  moulent 
sur  la  forme  des  canaux,  de  là  les  cylindres  épithéliaux  et  granuleux 
qu'on  trouve  alors  dans  l'urine.  —  Avec  ces  lésions  parenchymateuses 
t'oïncident  souvent  des  altérations  intertubulaires  qui  consistent  dans  l'hy- 
pertrophie et  l'hyperplasie  des  éléments  conjonctifs  interstitiels  ;  ce  travail 
t'orniateur  débute  par  les  corpuscules  de  Malpighi.  Dans  cette  période, 
les  reins  sont  gros  et  mous,  la  dimension  normale  peut  être  doublée,  la 
membrane  d'enveloppe  est  facilement  détachée,  et  l'on  trouve  parfois  des 
TUROMBosEs  daus  les  veines  rénales,  par  suite  du  ralentissement  du  coui*s 
du  sang. 

La  période  réfreeelve  ou  oirophlqae  survient  après  un  temps  indéter- 
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mine.  Le  contenu  des  cellules  épithdliales  subit  la  transformation  grais- 
seuse, les  cellules  elles-mêmes  dégénèrent  en  détritus  graisseux,  la  mem- 
brane fondamentale  des  canalicules  s'affaisse,  le  parenchyme  s'atrophie. 
Le  début  de  cette  nouvelle  phase  est  marqué  par  la  présence  dans  Turine 
de  cylindres  granulo-graisseux,  graisseux  purs,  ou  hyalins  à  bords  droits  ei 
réguliers.  Le  rein  diminue  alors  de  volume,  à  moins  que  les  productions 
conjonctives  interstitielles  ne  compensent  pour  un  temps  le  collapsus  du 
parenchyme  ;  et  si  l'atrophie  n'intéresse  pas  à  la  fois  et  au  même  degré 
la  totalité  de  Torgane,  la  surface  est  inégale  et  bosselée  ;  raCTaissement  des 
parties  malades  fait  saillir  sous  forme  d'ExuBÉRANCEs  limitées  les  portions 
encore  saines  ;  ces  saillies,  volumineuses  relativement  aux  petites  granu- 
lations dont  il  va  être  question,  sont  souvent  formées  par  des  eanalictdes 
anormalement  dilatés,  l>orsque  l'atrophie  est  générale,  le  Tolome  des  reins 
tombe  au  minimum,  et  la  surface  devient  granuleuse  dans  son  ensemble,  elle 
parait,  selon  une  comparaison  classique,  parsemée  de  grains  de  semoule;  ces 
GBANULATioNs,  fort  petites  et  régulièrement  distribuées,  ont  une  tout  autre 
origine  que  les  précédentes,  elles  sont  formées  par  les  gloméndes  de  Mal- 
pighit  atrophiés  eux-mêmes  et  entourés  de  couches  conjonctives  concen- 
triques. Dans  les  parties  atrophiées,  les  vaisseaux  sont  rétrécis,  oblitérés, 
souvent  atteints  de  dégénération  graisseuse  ou  amyloîde;  cependant  les 
glomérules  sont  perméables  à  Tinjection  artificielle  (Rosenstein).  Dans  les  cas 
où  les  lésions  interstitielles  marchent  de  pair  avec  celles  de  Tépithélium, 
rhyperplasie  et  la  rétraction  des  éléments  conjonctifs  intcrtubulaircs  ont 
une  grande  part  dans  ratrophie  du  parenchyme  et  l'oblitération  des  vais- 
seaux; mais  ce  ne  sont  là  que  des  lésions  contingentes  et  accessoires,  elles 
ne  sont  pas  nécessaires,  elles  ne  sont  pas  caractéristiques,  et  si  elles  man- 
quent, l'atrophie  rénale  ne  s'en  produit  pas  moins,  parce  qu'elle  est  l'effet 
direct  et  immédiat  du  i)rocessus  parenchymateux  et  des  désordres  circula- 
toires qui  raccompagnent.  —  Dans  celte  période  comme  dans  les  précé- 
dentes, les  lésions  dominent  dans  la  substance  corticale,  mais  la  médullaire 
n'est  pas  saine,  les  canalicules  sont  dilatés,  et  ils  présentent  souvent  des 
ectasies  partielles. 

Ainsi  altéré,  le  rein  offre  à  I'œil  mi  les  caractères  suivants  :  la  capsule 
opaque  et  épaissie  est  très-adhérente,  et  elle  entraîne  souvent,  au  moment 
de  Tablation,  des  fragments  du  tissu  rénal;  la  couleur  de  la  surface  est  d*un 
jaune  blanchâtre,  p.Ue  ;  le  tissu  durci  et  ratatiné  a  une  consistance  foile  qui 
rappelle  celle  du  cuir;  à  la  coupe,  on  trouve  ou  une  teinte  pâle  uniforme, 
ou  bien  çà  et  là  des  portions  plus  rouges  répondant  aux  points  où  la  circu- 
lation a  conservé  une  certaine  activité;  la  substance  corticale,  siège  de 
Tatrophie,  enveloppe  en  coque  mince  la  substance  centrale,  et  cette  ban- 
delette est  parfois  si  peu  épaisse,  que  la  portion  sécrétante  de  l'organe  est 
vraiment  annihilée. 

JACCOUD,  2*  édit.  u.  —  31 
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Indépendamment  de  ces  lésions  fondamentales^  on  trouve  assez  fré({uem- 
ment  des  formations  kistiqves,  qui  occupent  le  plus  souvent  la  substance 
médullaire.  La  genèse  de  ce  kyste  a  donné  lieu  à  de  nombreuses  discus- 
sions :  il  est  certain  que  la  plupart  d'entre  eux  se  dé? eloppent  dans  des 
cavités  préformées,  soit  dans  les  ectasies  ampullaires  de  canalicules  obstrués- 
au  delà  du  point  dilaté,  soit  dans  les  capsules  de  Malpighi.  Le  liquide  con- 
tenu dans  ces  kystes  ne  renferme  pas  les  éléments  normaux  de  l'urine  ;  en 
revanche,  il  contient  toujours  de  la  leucine,  souvent  de  la  tyrcsine  (Beck- 
mann),  et  Rosenstein  y  a  trouvé  une  fois  de  la  pai-albumine.  Lorsque 
l'atrophie  rénale  a  été  provoquée  par  un  obstacle  mécanique  à  l'excrétion 
de  r urine,  elle  peut  coïncider  avec  des  abcés  qui  siègent  dans  l'épaisseur  de 
l'organe  ou  dans  le  bassinet.  —  Dans  deux  cas,  Mettenheimer  a  observé  dans 
les  CAPSULES  SURRÉNALES  uuc  altération  caractérisée  par  l'infiltration  albumi- 
noïde  et  l'oblitération  vasculaire  de  la  substance  médullaire,  avec  intégrité 
de  la  corticale. 

Les  effets  de  la  néphrite  diffuse  retentissent  sur  l'ensemble  de  l'orga- 
nisme, et  il  est  extrêmement  rare  que  les  reins  soient  seuls  altérés.  Cer- 
taines complications  sont  tellement  fréquentes  qu'elles  peuvent  à  bon  droit 
figurer  dans  l'histoire  anatomique  de  la  maladie  ;  elles  sont  de  trois  ordres  : 
phlegmasie  des  membranes  séreuses  ;  —  inflammations  catarrhales  et  ulcé- 
rative  des  muqueuses;  —  lésions  viscérales.  Les  pulegmasies  séreuses  sont, 
par  ordre  de  fréquence  décroissante,  la  pleurésie,  la  péritonite,  la  péricardUe 
et  Y  endocardite  que  j'ai  observée  déjà  deux  fois.  —  Les  altérations  des 
MUQUEUSES  sont  Ic  calarrhc  laryngo-bronchique ,  le  catarrhe  gastrique^  le 
catarrhe  et  les  ulcérations  de  l'intestin.  —  Les  lésions  viscérales  sont  la  reY/- 
nite,  la  pneumonie ^  l'hypertrophie  et  les  lésions  valmilaires  du  cœur,  et  diverses 
altérations  du  foie  et  de  la  rate,  notamment  la  sclérose,  la  dégénérescence 
amyloïde  et  graisseuse. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


91<»drs  de  début.  —  Une  relation  à  peu  près  constante  existe  entre  le 
mode  de  début  de  la  néphrite  diffuse  et  les  causes  qui  lui  donnent  nais- 
sance :  Tinvasion  franchement  aiguë  ne  se  voit  guère  qu'après  les  refroi- 
dissements, les  fièvres  éruptives  et  le  traumatisme;  dans  toute  autn> 
circonstance,  la  marche  est  subaiguë,  ou  chronique  d'emblée. 

Li*  DÉBUT  Air.u  est  caractérisé  par  des  frissons,  de  la  fièvre,  des  douleurs 
lombaires,  des  vomissements,  et,  après  quelques  joui*s,  par  une  anasarque 
générale  qui,  dans  les  cas  heureux,  disparait  dans  le  cours  ou  à  la  fin  du 
troisième  septénaire.  Ce  mode  d'invasion,  que  rexaincn  de  l'urine  permet 
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de  distinguer  de  celui  d'une  variole,  est  le  seul  qui  fasse  connaître  exacte- 
ment au  médecin  l'époque  du  début  de  la  maladie;  ici  elle  simpose,  elle 
se  révèle  elle-même  aussi  clairement  qu'une  pneumonie  ou  une  péritonite 
aiguë;  mais  dans  tout  autre  cas  l' affection  est  latente  pendant  une  période 
plus  ou  moins  longue,  elle  ne  se  démasque  pas  elle-même,  il  faut  la  cher- 
cher; il  est  donc  fort  important  de  connaître  et  les  diverses  allures  qu'elle 
présente  dans  ses  commencements,  et  la  valeur  de  certains  phénomènes 
qui  peuvent  être  Voccasion  de  la  découverte  du  mal,  parce  qu'ils  annoncent 
l'opportunité  d'un  examen  de  l'urine. 

Début  lent.  —  Dans  beaucoup  de  cas,  le  premier  phénomène  appréciable 
est  Yhydropisie;  il  est  clair  que  dans  ces  circonstances  le  véritable  ^ébut  est 
ignoré,  puisque  dans  les  formes  lentes  surtout,  l'albuminurie  précède  d'un 
temps  assez  long  l'infîltration  séreuse  sous-cutanée. —  Dans  un  autre  groupe 
de  faits  ce  sont  des  doideurs  lombaires  permanentes  ou  paroxystiques  qui 
éveillent  l'attention  ;  ces  douleurs,  souvent  prises  pour  un  simple  lombago, 
peuvent  être  complètement  apyrétiques ,  elles  sont  exaspérées  par  la 
marche,  par  la  station  debout,  par  les  mouvements  de  rotation  du  tronc  sur 
le  bassin,  par  la  pression  sur  les  régions  rénales,  et  elles  devancent  souvent 
de  plusieurs  mois  Thydropisie  ou  tout  autre  phénomène  indicateur.  En 
revanche,  il  ne  faut  pas  oublier  que  ce  symptôme  peut  manquer  totalement, 
de  sorte  que  l'absence  de  douleurs  n'autorise  point  à  rejeter  la  possibilité 
d'une  néphrite  diffuse.  —  Un  catarrhe  laryngo-bronchique  qui  surprend  par 
sa  persistance  est  parfois  le  premier  symptôme  cliniquement  appréciable. 
—  Ailleurs,  ce  sont  les  désordres  de  la  vtte  qui  provoquent  la  sollicitude  du 
malade;  on  examine  l'urine,  on  la  trouve  chargée  d'albumine,  et  l'ophthal- 
moscope  montre  les  lésions  de  la  rétinite  albuminurique.  —  Dans  d'autres 
circonstances,  une  diarrhée  rebelle,  des  vomissements ^  une  céphalalgie  opi- 
niâtre ,  un  amaigrissement  rapide ,  des  épistaxis  sont  les  premiers  phéno- 
mènes signalés  au  médecin.  —  Plus  rarement,  le  commencement  de  la 
maladie  n'est  révélé  que  par  une  insomnie,  causée  par  la  nécessité  d'uriner 
plusieurs  fois  dans  la  nuit  ;  la  quantité  d'urine  n'a  pas  sensiblement  aug- 
menté, la  miction  est  peu  abondante,  mais  fréquente.  —  Enfin,  le  début 
apparent  est  tout  à  fait  insolite  ;  ce  sont  les  accidents  graves  de  Vœdéme  de  la 
glotte  ou  de  ïœdéme  pulmonaire,  qui  ouvrent  la  série  des  manifestations 
morbides. 

Dans  toutes  ces  conditions ,  qui  n'épuisent  peut-être  pas  la  liste  des 
éventualités  cliniques,  Vexamen  de  Vurine  est  une  impérieuse  obligation. 

Une  fois  constituée,  la  maladie  est  caractérisée  par  un  groupe  de  «701- 
p€4aMs  fondamentAiix,  savoir  les  modifications  de  l'urine,  Taltération  du 
sang,  l'hydropisie  et  la  rétinite. 

Urine.  —  L'état  de  l'urine  n'est  pas  le  même  dans  les  divers  stades,  et  il 
y  a  lieu  d'en  distinguer  au  moins  trois  types  :  l'un  caractérise  le  stade  fran« 
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chement  aigu;  le  second  appartient  aux  phases  initiales  du  stade  chro- 
nique,  ou  bien  à  cette  époque  de  transition  qui  sépare  l'état  aigu  de  l'état 
chronique  ;  le  troisième  est  observé  dans  les  périodes  avancées  du  stade 
chronique. 

L'urine  du  stade  aigu  présente  à  un  très-haut  degré  les  caractères  phy- 
siques de  l'urine  fébrile;  la  quantUé  quotidienne  peut  descendre  à  900, 
700,  500  grammes  et  même  au-dessous;  la  réaction  est  acide,  et  la  densUé, 
toujours  accrue,  oscille  entre  1025  et  1047.  La  coloraHon  est  d'un  rouge  plusou 
moins  foncé  par  suite  de  la  présence  du  scuig  ;  ce  n'est  pas  de  l'hématinc 
dissoute  {pseudo-hémorrhagie),  qui  colore  ainsi  l'urine,  c'est  du  sang  en 
nature  à  globules  intacts,  qui  se  réunissent  souvent  en  couche  épaisse 
au  fond  du  verre  où  l'on  a  laissé  reposer  le  liquide.  L'urine  contient  une 
quantité  variable  d! albumine;  la  propoilion  en  est  quelquefois  tellement 
considérable  que  le  liquide  se  prend  en  masse  ;  le  coagulum  est  rouge  brun 
tant  qu'il  y  a  du  sang  en  proportion  notable.  Le  microscope  décèle  de 
VépithéHum  rénal,  des  globules  sangmnSj  et  de  véritables  cylindres  fibrineux, 
formes  par  de  la  ûbrine  coagulée  unie  à  des  globules.  Quand  l'hématurie 
est  terminée,  ces  cylindres  disparaissent  lentement  de  l'urine,  ils  y  sont 
remplacés  par  des  cylindres  épithéliaux,  ou  colloïdes  ;  en  général,  le  précipité 
albumineux  est  alors  moins  abondant.  — 11  est  digne  de  remarque  que  celte 
urine  qui  présente  tous  les  caractères  physiques  de  l'urine  fébrile  en  diffère 
totalement  par  ses  caractères  chimiques,  notamment  par  l'abaissement  du 
chiffre  de  Vurce  et  des  phosphates,  La  quantité  d'albumine  perdue  en  vingt- 
quatre  heures  varie  considérablement  ;  les  limites  extrêmes  sont  5  et 
25  grammes  (Frerichs). 

Quelle  que  doive  être  Tissuc  du  mal,  l'urine  du  stade  aigu  présente 
bientôt  les  modifications  qui  caractérisent  mon  second  type  ou  type  inter- 
médiaire ;  le  type  aigu  n'est  jamais  suivi  immédiatement  de  la  guérison, 
toujours  il  aboutit  d'abord  au  type  intermédiaire,  et  aussi  longtemps  que  ce 
type  persiste,  encore  bien  que  tous  les  autres  phénomènes  morbides  soient 
dissipés,  le  pronostic  demeure  douteux.  Lorsque  la  maladie  est  lente  d'em- 
blée, cette  période  en  est  la  période  initiale,  c'est-à-dire  que  l'urine  présente 
alors,  durant  un  temps  plus  ou  moins  long,  les  modifications  caractéris- 
tiques du  type  intermédiaire,  et  ce  n'est  qu'après  cette  phase  qu'elle  arrive 
aux  altérations  du  type  chronique  confirmé. 

L'urine  du  type  intermédiaire  a  les  caractères  suivants  :  la  quantité  est  à 
peu  près  normale,  la  réaction  est  acide,  la  densité  oscille  entre  1022  et  1012  ; 
l'urée,  l'acide  urique,  les  chlorures  et  les  phosphates  sont  diminués;  la 
perie  en  albumine  varie  de  5  à  25  grammes  par  jour,  elle  peut  même  cesser 
pendant  deux  ou  trois  jours,  sans  que  l'on  soit  en  droit  de  porter  un  pro- 
nostic favorable  si  les  autres  altérations  persistent  ;  la  quantité  d'albumine 
est  plus  forte  dans  l'urine  de  la  digestion  que  dans  celle  de  la  nuit.  Les 
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éléaients  morphologiques  sont  des  eelhUes  ipUh&ialeê,  des  cyHndrei  fibrineux 
(s'il  y  a  eu  un  début  aigu  avec  hinusturie),  des  eyHndrei  eoiloldes  ou  aibumi^ 
neitx  chargés  d'épithélium.  Les  cylindres  fibrineux  ou  sanglants  n'indiquent 
pas  une  hémorrhagie  actuelle,  ils  sont  le  Testige  et  le  résidu  de  la  fluxion 
hémorrhagique  initiale  ;  à  ce  moment-là,  la  fibrine  du  sang  s'est  coagulée 
dans  les  tubuli,  emprisonnant  dans  sa  masse  des  globules  sanguins  ;  un 
certain  nombre  de  tubes  sont  alors  demeurés  obstrués  ;  un  peu  plus  tard, 
lorsque  la  sécrétion  urinaire  devient  plus  abondante,  le  liquide  emporte  les 
produits  coagulés  qui  encombrent  les  canalicules,  et  Turinc  contient  ainsi 
de  vrais  cylindres  fibrineux  pendant  un  temps  variable,  bien  qu'il  n'y  ait 
plus  d'hémorrhagie  rénale.  Le  coagulum  albumineux  a  une  coloration 
blanche. 

L'urine  du  type  CHROinQUE  confirmé  est  pd/e,  décolorée;  la  mousse  pro- 
duite au  moment  de  l'émission  est  souvent  persistante;  la  réaeHon  est 
fkiblement  acide.  La  quantité  est  variable  ;  ordinairement  elle  dépasse  le 
ehiffire  normal,  mais  dans  les  périodes  ultimes  la  sécrétion  peut  s'abaisser 
considérablement,  et  si  ce  phénomène  persiste,  il  annonce  presque  à  coup 
sûr  Turémie.  La  densité  toujours  abaissée  peut  tomber  jusqu'à  iOO&;  dans 
ce  cas,  la  production  de  l'urine  perd  toute  signification  comme  sécrétion 
dépurative,  ce  n'est  guère  plus  que  de  l'eau  qui  est  enlevée  à  l'organisme  ; 
la  pesanteur  spécifique  est  en  raison  inverse  de  la  quantité.  Tous  les  élé- 
ments de  l'urine  sont  au-dessous  de  la  proportion  normale  ;  l'urée,  notam- 
ment, est  en  moyenne  au-dessous  de  15  grammes  par  jour,  et  elle  peut 
descendre  jusqu'à  6  et  5  grammes.  L'albumine  oscille  entre  lU  et 
25  grammes  par  jour;  elle  peut  disparaître  pendant  quelques  jours  et  se 
montrer  de  nouveau  un  peu  plus  tard  ;  l'absence  d'albumine  est  même 
ordinaire  dans  la  dernière  période,  lorsque  l'atrophie  rénale  est  effectuée 
des  deux  côtés.  —  Les  principaux  éléments  microscopiques  sont  de  Vé^nth^' 
iium  granuleux  ou  graisseux,  des  cylindres  granulo-graisseux  qui  ne  sont 
autre  chose  que  les  colloïdes  du  type  précédent  en  voie  de  transformation 
rétrograde,  enfin  des  cylindres  hyalins  ou  séreux  à  peine  transparent?, 
dépourvus  d'épithélium,  à  bords  droits  et  réguliers.  Ces  cylindres  sont  le 
signe  certain  de  la  néphrite  parenchymateuse  chronique,  ils  révèlent  donc 
à  la  fois  le  diagnostic  et  le  pronostic. 

Sang.  —  Le  sang  présente,  dans  le  stade  aigu,  T accroissement  de  fibrine 
ou  hyperinose  propre  à  toutes  phlegmasies  (Christison,  Frerichs).  Les  alté- 
rations dans  le  stade  chronique  sont  le  résultat  direct  du  trouble  de  l'uro- 
poièse.  —  De  1030,  chiffre  normal,  la  densité  du  sérum  tombe  à  1025  ou 
1020.  —  La  quantité  de  1' albumine  diminue  proportionnellement  à  l'abon- 
dance des  pertes  qui  se  font  par  l'urine  :  le  chiffre,  qui  est  de  70  a  80  pour 
1000  à  l'état  physiologique,  peut  s'abaisser  à  50,  60  et  même  30.  Dans 
quelques  cas  l'albumine  du  sérum  subit  une  modificatiim  moléculaire^  par 
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suite  de  laquelle  elle  circule  sous  forme  de  petits  globules  solides  suspendus 
dans  le  liquide  ;  ces  globules  sont  insolubles  dans  l'éther  et  l'alcool^  et 
solubles  par  digestion  dans  Tacide  acétique.  La  sérosité  présente  alors  un 
aspect  trouble  et  laiteux  que  Christison,  Rayer  et  beaucoup  d'autres  obser- 
vateurs ont  rapporté  à  la  présence  de  matières  grasses  ;  mais  Simon^  Scherer, 
Buchanan  et  Gulliver  ont  montré  que  cette  opalescence  du  sérum  tient 
à  des  molécules  albumineuses  en  suspension,  et  les  observations  de 
Frericbs  ont  confirmé  cette  interprétation.  —  La  proportion  des  globules 
ROUGES  reste  normale  dans  les  premiers  temps  de  la  maladie,  mais  bientôt 
elle  s'abaisse,  tandis  que  celle  des  globules  blancs  augmente  paraHèlement. 
—  Enfin,  les  recherches  de  Schottin  ont  démontré  que  les  matières  excrê- 
MENTiTiELLES  non  définies  sont  toujours  notablement  accrues  lorsque  la 
maladie  est  ancienne  ;  et  les  analyses  comparatives  de  Picard,  qui  fixent  à 
16  millièmes  pour  100  la  proportion  de  l'urée  dans  le  sang  normal,  ont 
appris  que  cet  élément  peut  s'élever  à  70  et  8/!i  millièmes,  c'est-à-dire  à 
quatre  ou  cinq  fois  le  chiffre  physiologique. 

Cet  état  du  sang,  en  particulier  l'hypoglobulie,  explique  la  pâleur  de  la 
PEAU  qui  présente  le  plus  souvent  aussi  une  sécheresse  aiiotmale;  non-seule- 
ment il  n'y  a  pas  de  sueurs  spontanées,  mais  on  ne  réussit  pas  à  provoquer 
une  sécrétion  cutanée  un  peu  abondante.  A  la  fin  du  stade  aigu  et  duraiit 
le  stade  intermédiaire,  le  rétablissement  de  la  diapborèse  naturelle  ou 
artificielle  est  un  signe  des  plus  favorables. 

Hydropisie.  —  Elle  ne  manque  guère  qu'une  fois  sur  vingt,  d'après 
Rosenstein  ;  mais  dans  le  stade  de  Tatrophie  rénale  elle  peut  disparaître. 
Cette  hydropisie,  qui  affecte  le  plus  souvent  la  forme  d'anasarque,  débute  de 
deux  manières  difTércntes  :  tantôt  elle  est  pailiellc  d'abord  et  se  généralise 
graduellement;  tantôt  elle  est  générale  d'emblée.  Cette  dernière  variété  est 
extrêmement  fréquente  dans  le  stade  aigu,  et  l'anasarque  peut  être  alors 
très-précoce  ;  en  même  temps  qu'il  est  pris  de  fièvre,  le  malade  enfle  ; 
cette  invasion  rapide  est  surtout  observée  après  la  scarlatine  et  les  refroi- 
dissements. L'hydropisie  qui  reste  partielle  pendant  un  certain  temps,  et 
s'étend  avec  lenteur,  est  rare  dans  le  stade  aigu  ;  elle  appartient  surtout  à 
la  phase  chronique  ;  on  la  voit  aussi  dans  la  phase  intermédiaire,  soit  qu'elle 
appai'aisse  alors  pour  la  première  fois,  soit  qu'une  infiltration  limitée 
survive  à  l'anasarque  complète  de  la  période  aiguë.  Lorsque  Thydropisie 
brightique  n'est  pas  générale  d'emblée,  elle  débute  ordinairement  par  les 
paupières  et  l'espace  interpalpébral  ;  elle  peut  alors  n'être  pas  permanente, 
et  se  montrer  seulement  le  matin  au  réveil.  Ce  mode  de  début  est  un  bon 
signe  de  l'anasarque  rénale  ;  mais  il  peut  être  masqué  par  la  coïncidence 
d'une  autre  hydropisie  liée  à  la  sclérose  du  foie,  ou  à  une  lésion  cardiaque. 

L'hydropisie  n'est  pas  toujom*s  bornée  au  tissu  sous-cutané  ;  on  observe 
aussi  des  épanchements  dans  les  cavités  séreuses  et  des  œdèmes  viscéraux.  En 
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rëuiiis^aiit  les  292  cas  analysés  par  Frerichs^  et  les  114  de  Roseiistein^  nous 
avons  un  total  de  406  cas  mortels  sur  lesquels  nous  trouvons  :  hydrothorax 
et  pleurésie,  82  cas;  —  hydropéricarde,  21;  —  hydrocéphalie,  73;  — 
<Bdème  pulmonaire,  115;  —  œdème  de  la  glotte,  4.  —  Un  autre  caractère 
de  Tanasarque  rénale  est  sa  mobilité  ;  elle  peut  bien  persister  sans  change- 
ment jusqu'à  la  fin,  mais  c'est  le  cas  le  plus  rare  ;  ordinairement  elle  varîe 
d'intensité  d'un  jour  à  l'autre,  se  déplace,  disparaît  même,  sans  que  l'on 
puisse  établir  aucune  relation  entre  les  modifications  de  Tbydropisie  et 
celles  de  l'urine. 

Les  épanchements  séreux  de  la  néphrite  difiuse  sont  très- riches  en 
matières  excrémentitiellcs  et  en  urée  ;  ces  matériaux  s'accumulent  dans  le 
liquide  hydropique  à  mesure  que  l'insuffisance  de  l'élimination  rénale  se 
prononce,  et  l'hydropisie  devient  ainsi  une  voie  d'échappement  supplé- 
mentaire pour  les  produits  usés,  qui  ne  sont  plus  emportés  par  l'urine  ;  mais 
cette  dérivation  salutaire  qui  prévient,  dans  une  certaine  mesure,  le  séjour 
et  l'accumulation  dans  le  sang  de  ces  matériaux  nuisibles,  n'a  qu'une  effi- 
cacité momentanée;  si  les  choses  restent  en  cet  état,  l'intoxication  survient 
quand  même. 

La  pathogénie  de  cette  hydropisie  n'est  pas  élucidée.  On  a  cru  pouvoir  l'at- 
tribuera l'hypo-albuminose  du  sang,  mais  cette  interprétation  tombe  devant 
l'anasarque  précoce  du  stade  aigu,  anasarque  qui  est  contemporaine  de 
l'albuminurie,  et  qui  partant  ne  peut  en  être  Teffet.  C'est  pour  ces  cas-là 
que  Frericbs  a  invoqué  la  dilatation  paralytique  des  capillaires  cutanés  sous 
l'influence  du  froid  ;  mais  si  cette  manière  de  voir  est  acceptable  pour  la 
néphrite  dlfifuse  a  frigore,  elle  ne  l'est  plus  pour  l'hydropisie  observée  cliez 
des  scarlatincux  qui  sont  entourés  de  tous  les  soins  désirables,  et  qui  n'ont 
pas  subi  l'action  du  froid.  Pour  la  forme  aif^uc,  la  difficulté  subsiste  donc 
entière  (1);  pour  la  forme  chronique,  nous  ne  sommes  guère  plus  avancés. 
Que  l'altération  du  sang  soit  la  cause  la  plus  puissante  de  l'hydropisie,  cela 
est  certain  ;  que  l'on  invoque  en  outre  rinOuence  des  causes  occasionnelles 
et  adjuvantes,  cela  n'est  pas  moins  légitime,  puisque  l'hydropisie  brightique, 
comme  toutes  les  hydropisies  cachectiques,  doit  ôlre  rapportée  à  une  cause 
fondamentale  d'ordre  chimique,  et  à  une  cause  auxiliaire  d'ordre  méca- 
nique ;  mais  si  de  ce  point  de  vue  général  nous  descendons  aux  cas  particu- 
liers, nous  sommes  bientôt  arrêtés,  ne  fût-ce  que  par  la  localisation  singu- 
lière de  l'infiltration  au  \isage,  et  par  les  variations  qu'elle  présente  dans 
sa  marche. 

Rétinite  (2).  —  Très-rare  dans  le   stade  aigu,  la  rétinite  est  si  com- 

(1)  Voyez,  pour  plus  de  détaiU,  le  chapitre  Hydropisie,  1. 1,  p.  52  et  suiv. 

(2)  Wells,  Transact,  of  a  Society  for  improvemeni,  lU.  —  Landouzy,  Arch,  yen. 
de  méd.j  1849.  —  T0kci,  Zeits.  der  Wienet^  Aerzte,  1850.  —  Heiman.x  und  Zenkcr, 
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luune  dans  la  phase  chronique  qu'elle  peut  Traiment  être  dite  ud 
symptôme  et  non  une  complication.  Les  troubles  de  la  vue  se  déyelop- 
pent  lentement^  les  malades  voient  les  objets  comme  à  travers  un  nuage, 
ils  accusent  des  lacunes  dans  le  champ  visuel,  parce  que  la  rétine  a  des 
points  insensibles;  bientôt  la  portée  de  la  vision  se  raccourcit,  les  objets 
ne  sont  bien  reconnus  qu'à  une  très-petite  distance  ;  puis  l'amblyopie  se 
prononce  davantage,  et  dans  les  cas  graves  le  patient  ne  conserve  plus 
guère  que  la  faculté  de  distinguer  le  jour  de  la  nuit.  Les  progrès  de  celte 
amblyopie  sont  lents,  néanmoins  on  observe  parfois  une  aggravation  subite,, 
et  au  i>out  de  quelques  jours  les  phénomènes  récents  peuvent  s'amender, 
et  la  vision  reprendre,  ou  peu  s'en  faut,  la  puissance  qu'elle  présentait  avant 
cette  espèce  d'attaque.  Ces  épisodes  sont  liés  à  des  hémorrbagies  rétiniennes 
qui  subissent  une  résorption  presque  totale. —  A  rophthalmoscope  on  troave 
autour  de  la  papille  qui  peut  être  saine,  des  taches  blanchâtres  laiteuses,  à 
surface  lisse,  à  bords  inégaux  ;  ces  taches,  d'abord  séparées,  peuvent  cou- 
fluer  et  former  ainsi  une  ceinture  péripapillaire  à  peu  près  continue.  Les 
résidus  hémorrhagiques  se  présentent  sous  forme  de  taches  noirâtres  dont 
les  plus  petites  ont  l'aspect  de  stries,  tandis  que  les  autres  sont  disposées  en 
macules  à  grand  diamètre  vertical. 

l«es  lésions  de  la  rétinite  brightique  occupent  deux  sièges  diflTéreals,. 
savoir  :  les  éléments  nerveux  et  les  éléments  conjonctifs  de  la  rétine,  d 
elles  résultent  de  deux  processus  distincts  :  une  hypertrophie  avec  sdê- 
rose*  et  une  dégénérescence  graisseuse.  Les  vaisseaux  sont  quelquefois 
sains:  ailleurs  Us  sont  variqueux,  ou  même  présentent  Tahération  grais- 
seuse ou  sclêreuse  Airchow,  Mûller,  Wagner,  Schweiirger  . —  Cette  rétinite 
est  susceptible  de  guérison  ain^i  que  le  prouvent  la  clinique,  et  k$  obser- 
vations ophthalmoscopi«]ues  de  von  Grafe. 

Sy— ytéie»  acgg— Irca.  —  Bien  que  ces  symptùmes  ne  soient  pas 
constants  comme  les  altérations  de  T urine  et  du  sang,  ils  tirent  de  leur 
fréquence  une  imp^^rtanoo  réelle,  et  de  plus,  par  la  vahété  de  leur  nature 
et  la  diversité  de  leiu*  sîi>i:e,  Lb  démontrent  l'intluenoe  de  li  néphrite 
diîTusv»  sur  ronsemble  de  ror^auisme.  el  les  diiïérences  proCxides  qui  la 
sè|vireut  de  la  néphrite  cirv%>us<:nle. 

lu>*>  plus  ûréquenb  de  ces  phécomèues  >ont  les  ^ai^r^rs  ûJL?r»>-Dai:^- 
nxi;  \  et  les  svktiCxmes  i*k.^>cai»^<  ï^.  hu  ciJ<ê  des  orcAces  di^estiis  on  ofcï«<Lrre 
une  'i>^fv>i^  rebelle  caractéxt^^^'  p^ir  li  lenteur  det>  diçestk>QS.  des  kli;2<4 
et  vLs     «  :4rù<V/4cf  jltti'^*^Si{:f  %f^i  v^at  livii  le  tuiùii  i  jeun;  djLiis  d 
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cas,  il  y  a  des  wmiMementa  dont  la  fréquence  augmente  à  mesure  que  la 
maladie  progresse;  les  matières  yomies  sont  composées  de  débris  d'ali- 
ments  et  de  liquides  muqueux  dont  la  réaction  est  acide  ou  neutre.  Les 
désordres  intestinaux  consistent  en  une  diarrhée  qui,  passagère  d'abord, 
deTient  ensuite  babituelle;  c'est  une  diarrhée  catarrhale  sans  grandes 
douleurs  de  ventre;  plus  tard  surriennent  des  coliques  violentes,  et  les 
selles  prennent  le  caractère  dysentérique.  Dans  d'autres  cas,  on  observe 
soit  primitivement,  soit  à  la  suite  des  symptômes  précédents,  une  diarrhée 
eéreuse  profuse  qui  affaiblit  grandement  le  malade;  d'après  Treitz,  le 
liquide  intestinal  est  alors  faiblement  acide,  neutre  ou  alcalin,  et  il  ren- 
ferme du  carbonate  d'ammoniaque  provenant  de  la  décomposition  de 
l'urée;  il  peut  aussi,  contrairement  à  l'état  physiologique,  contenir  de 
l'albumine  (Jaccoud).  Cette  diarrhée  séreuse  ne  doit  être  combattue  que  si 
elle  est  extrêmement  abondante;  souvent  en  effet  l'hydropisie  diminue  sous 
l'influence  de  ces  évacuations;  et  d'un  autre  côté,  les  sécrétions  intestinales 
emportant  une  certaine  quantité  de  matières  excrémentitielles  suppléent 
ainsi  à  rinsufQsance  de  l'élimination  rénale,  et  les  accidents  d'intoxication 
sont  conjurés  ou  retardés.  —  Les  désordres  gastro-intestinaux,  rares  dans  le 
stade  aigu,  appartiennent  essentiellement  à  la  phase  intermédiaire,  et  sur- 
tout à  la  phase  chronique  confirmée  ;  en  raison  de  leur  genèse,  ces  lésions 
et  ces  symptômes  ont  reçu  de  Treitz  le  nom  d'urémiques  :  par  suite  de 
l'insuffisance  rénale,  le  liquide  sécrété  ou  transsudé  à  la  surface  de  l'intes- 
tin est  chargé  d'urée  ou  d'ammoniaque,  et  exerce  sur  la  muqueuse  une 
action  irritante,  qui  se  traduit  d'abord  par  le  vomissement  et  la  diarrhée, 
puis  par  des  lésions  catarrhales  ou  ulcéreuses. 

Le  catarrhe  bronchique  est  au  moins  aussi  fréquent  dans  la  phase  chro- 
nique de  la  néphrite;  il  se  développe  lentement,  produit  une  expectoration 
abondante,  et  une  fois  qu'il  est  établi,  on  ne  le  voit  guère  s'amender. 

Hypertrophie  i»u  ofxr  (1).  —  Elle  ne  doit  être  imputée  à  la  néphrite  que 
lorsqu'elle  est  consécutive^  et  indépendante  de  toute  lésion  valvulaire  ;  cette 
hypertrophie  est  presque  toujours  limitée  au  ventricule  gauche,  et  elle  est 
accompagnée  d'une  dilatation  du  ventricule,  proportionnelle  à  Tépaississe- 
ment  des  parois.  Cette  modification  du  tissu  cardiaque  est  un  effet  tardif  de 
la  néphrite  diffuse  ;  on  ne  la  voit  jamais  dans  le  stade  aigu,  elle  appartient 
au  stade  chronique  et  plus  précisément  encore  à  l'atrophie  rénale.  Elle  a 
été  attribuée  par  Traube  à  roblitcration  des  capillaires  rénaux ,  et  à  la 
rétention  d'une  certaine  quantité  d'eau  dans  le  système  circulatoire,  deux 
éléments  qui  s'ajoutent  pour  élever  la  tension  dans  Tarbre  artériel.  Dans 
ces  conditions  le  ventricule  se  ride  mal,  il  se  dilate,  puis  l'hypertrophie 
sunrient,  qui  compense  et  surmonte  par  l'accroissement  de  l'impulsion 


(t)  Voyez  la  bibliographie  tome  I,  page  557. 
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initiale^  robstacle  que  l'augmentation  de  la  pression  arténelle  odre  à  la 
progression  du  sang.  Cette  explication  ne  peut  être  acceptée  à  Texclusion 
de  tout  autre^  puisqu'on  a  pu  observer  une  hypertrophie  ventriculaire 
considérable  avec  les  gros  reins  du  deuxième  stade  de  la  néphrite  (Bright, 
Bamberger^  Rosenstein);  pour  ces  cas  au  moins^  il  convient  de  faire 
quelques  réserves  et  d'attribuer  une  certaine  influence  soit  à  l'altération 
du  sang,  comme  le  voulait  Bright,  soit  aux  prédispositions  variables  des 
malades. 

Renfermée  dans  certaines  limites,  cette  hypertrophie  est  une  circon- 
stance favorable  ;  elle  maintient  l'activité  de  la  circulation  artérielle,  elle 
prévient  la  stase  rénale  qui  résulterait  d'une  impulsion  cardiaque  insuffi- 
sante, et  la  sécrétion  urinaire  devient  ainsi  plus  abondante  et  plus  régu- 
lière; mais  le  plus  souvent  cet  heureux  effet  est  temporaire,  l'hypertro- 
phie dépasse  le  degré  d'une  compensation  parfaite,  et  elle  constitue  une 
véritable  complication,  dont  les  phénomènes  s'ajoutent  à  ceux  de  la  maladie 
initiale. 

J'ai  signalé  dans  Tanatomie  pathologique  les  nombreuses  compucatiors 
phlegmasiques,  séreuses  et  viscérales,  propres  à  la  néphrite,  je  n'y  reviens 
que  pour  indiquer  les  particularités  remarquables  de  la  pneumonie  qui  se 
développe  dans  le  stade  chronique  ;  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans 
la  pneumonie  commune,  la  densité  de  l'urine  est  diminuée,  bien  que  U 
sécrétion  soit  peu  abondante,  Turée  conserve  le  minimum  propre  aux 
dernières  périodes  de  la  néphrite,  et  les  chlorures  sont  à  peine  diminués. 
Parmi  ces  caractères,  il  en  est  un  qui  est  toujours  facilement  appréciable 
et  qui  implique  les  autres,  c'est  l'abaissement  de  la  pesanteur  spécifique  ; 
or  l'accroissement  de  la  densité  de  l'urine  est  tellement  constant  dans  la 
pneumonie  franche,  que  la  simple  constatation  d'une  urine  moins  pesante 
que  la  normale,  dans  le  cours  d'une  inflammation  pulmonaire,  doit  faire 
soupçonner  une  néphrite  diffuse  jusqu'alors  latente. 

La  dvrée  moyenne  de  la  forme  aiguë  est  de  deux  à  cinq  semaines  lors- 
qu'elle se  termine  parlaguérison;  mais  aucune  limite,  même  approximative, 
ne  peut  être  Oxée  pour  les  stades  chroniques,  lesquels,  selon  la  constitution 
de  l'individu,  selon  l'abondance  des  pertes  en  albumine,  selon  la  date  et 
la  gravité  des  complications,  selon  le  développement  ou  l'absence  des  acci- 
dents urémiques,  peuvent  durer  quelques  mois  seulement,  ou  plusieurs 
années. 

Dans  la  forme  chronique,  qu'elle  soit  primitive  ou  consécutive  à  un  état 
aigu,  la  Buirche  de  la  maladie  n'est  pas  toujours  continue,  elle  présente 
des  temps  d'aiTêt,  des  rémissions  qui  peuvent  persister  plusieurs  semaines  ; 
la  valeur  réelle  de  ces  améliorations  ne  peut  être  révélée  que  par  les  carac- 
tères de  Turine,  et  même  il  ne  suffit  pas  que  l'albumine  diminue  ou  dis- 
paraisse pour  que  le  pronostic  devienne  favorable  ;  il  faut  que  les  propriétés 
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physiques  se  rapprochent  peu  à  peu  de  Tëtat  normal,  il  faut  surtout  que  les 
ëlëinents  morphologiques,  de  moins  en  moins  nombreux,  démontrent  par 
leurs  caractères  propres  que  la  lésion  ne  fait  plus  de  progrès;  alors  seule- 
ment la  guérison  peut  être  espérée,  et  elle  n'est  certaine  que  lorsque  Turine 
a  recouvré  la  totalité  de  ses  propriétés  physiologiques.  —  Lorsque  ces 
rémissions  surviennent  chez  un  malade  qui  est  déjà  atteint  des  troubles  de 
la  vue,  la  marche  de  ces  derniers  fournit  une  indication  pronostique  qui 
n'est  guère  moins  certaine  que  celle  de  l'urine  ;  l'amélioration  de  la  réti- 
nite  est  un  signe  positivement  et  absolument  favorable. 

La  forme  aiguë  peut  guérir  radicalement,  mais  l'individu  ainsi  guéii  doit 
s'astreindre  à  une  surveillance  incessante  en  raison  de  la  facilité  des  réci- 
dives; un  refroidissement,  une  fatigue  insolite,  un  excès  de  table  ou  de 
boisson,  la  moindre  cause  occasionnelle  enfin  suffit  pour  ramener  une  con- 
gestion rénale,  qui  peut  être  le  point  de  départ  d'un  processus  morbide 
incurable.  Quant  à  la  forme  chronique,  les  chances  de  guérison  sont  natu- 
rellement en  raison  inverse  du  degré  de  la  lésion,  et  comme  celle-ci  est 
rigoureusement  appréciable  d'après  les  éléments  microscopiques  de  l'urine, 
on  peut  toujours  juger  avec  exactitude  de  la  situation  du  malade. 

Cet  examen,  qui  est  la  base  du  diagnostic,  peut  dans  certains  cas  révéler 
aussi  la  cause  du  mal.  Dans  la  néphrite  goutteuse,  l'urine  est  riche  en  urates 
et  en  acide  uriquc,  et  les  cylindres  sont  souvent  uratiûés,  c'est-à-dire 
revêtus  à  leur  périphérie  d'une  couche  d'acide  urique  ;  si  l'on  ajoute  à  la 
préparation  un  peu  d'acide  acétique,  les  cristaux  caractéristiques  apparais- 
sent nettement.  Dans  cette  néphrite,  l'albuminmie  est  très-peu  abondante, 
et  l'hydropisie,  légère  et  transitoire,  peut  manquer  complètement.  —  Dans 
la  NÉPARrrE  palustre,  les  cylindres  sont  parfois  chargés  de  corpuscules 
pigmentaires,  mais  ce  phénomène  n'est  pas  constant';  il  est  subordonné  à 
l'altération  du  sang,  signalée  par  Frcrichs  sous  le  nom  de  mélanéniie. 

La  MORT,  qui  est  la  terminaison  la  plus  fréquente  de  la  néphrite  diffuse, 
peut  être  amenée  par  les  progrès  de  raffaiblisscment  résultant  des  pertes 
d'albumine  et  des  désordres  intestinaux,  mais  le  plus  souvent  elle  est  pro- 
duite avant  ce  terme,  par  l'une  des  complications,  ou  pai* l'empoisonnement 
urémique  {voy,  ch.  iv). 


TRAITEMENT. 


Dans  le  stade  algo^  les  émissions  sanguines  générales  sont  la  base  de  la 
médication  ;  le  nombre  en  doit  être  proportionné  aux  forces  et  à  la  consti- 
tution du  malade.  Ce  moyen  diminue  la  fluxion  rénale,  et  souvent  il 
suspend  immédiatement  rhématurie,  et  le  phénomène  parallèle  désigné  par 
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Vogel  sous  le  nom  de  fibrinvarie.  Si  les  saignées  sont  contre-indiquées,  il 
faut  recourir  aux  ventouses  scariflces  sur  la  région  lombaire ,  mais  on 
n'obtient  jamais  ainsi  les  puissants  efTets  de  la  phlébotomie.  L'anasarque 
précoce  n'est  point  une  contre-indication  à  la  saignée;   elle  diminue  et 
disparait  souvent  après  une  ou  deux  émissions  sanguines,  la  détermination 
rénale  persistant  seule.  L'action  de  la  saignée  doit  être  secondée  par  la 
diète  et  par  l'administration  de  la  digitale  ;  je  réserve  le  tartre  stibié  pour  le> 
cas  où  avec  l'anasarque  existe  un  épancbement  séreux  menaçant^  notam- 
ment riiydrothorax.  —  La  constipation,  presque  constante  dans  ce  stade, 
doit  être  énergiquement  combattue,  il  faut  même  chercher  à  provoquer  et 
à  maintenir  de  la  diarrhée  durant  plusieurs  jours  ;  on  donnera  dans  ce  butli* 
séné,  le  calomel,  F  huile  de  ricin  ou  les  drastiques,  mais  on  laissera  de  côté 
les  purgatifs  salins  qui  exercent  une  action  irritante  et  congestive  sur  les 
reins.  Pour  cette  même  raison,  les  DiuRËriotEs  doivent  être  proscrits  durant 
la  période  initiale;  plus  tard,  lorsque  la  ûèvre  est  tombée,  lorsque  l'hcma- 
turie  a  cessé,  ils  répondent  à  une  indication  importante,  celle  de  rétablir  la 
perméabilité  des  tubuli  obstrués  par  les  résidus  de  la  Ûuxion  hémorrfaa- 
gique  ;  il  faut  alors  faire  passer  à  travers  le  ûltre  rénal  une  grande  quanûé 
de  liquide,  et  les  boissons  alcalines  (chiendent,  infusion  de  genièvre  avec 
bicarbonate  de  soude  ou  acétate  de  potasse),  surtout  la  diète  lactée^  sont 
les  meilleurs  moyens  pour  atteindre  le  but. 

La  phase  intermédiaire  qui  succède  à  la  précédente  et  qui  est  initiale,  $i 
la  maladie  est  chronique  d'emblée,  est  d'un  haut  intérêt  thérapeutique;  à  ce 
inonioiil,  la  ^uérison  est  possible,  elle  ne  l'est  plus  au  contraire  lorsque 
apparaissent  les  cylindres  granulo-graisseux  et  hyalins  du  stade  atropiuqot*- 
i/inteiNcntion  doit  donc  être  rapide  et  énergi«iuc,   et   il   est  bien  reiuar- 
quahle  que  riuuMlos  niélhodes  les  plus  efficaces  est  celle  qui   est  basée  bur 
la  doctrine    expériniLMitalenicnt  démontrée,  qui   admet    une  moàiùcalu«n 
(lan^  la  diirusibilitc  de  lalhuminc  du  s.inj;,  et  un  désordre  dans  VassimiU- 
tion  des  albuminoïdcs  ingérés.  L'indication  fondamentale  est  donc  celle-ci  : 
ivlablir    l'étal    moléculaire  normal   de   l'albumine  ,  afin    de   lui   enlever 
la  fillrabilité  pathologiiiue  qu'elle  a  acquise  ;  restaurer   l'assimilation  des 
matières  albuminoïdes,   et  conséquomment  suspendre  raliinentatiou  albu- 
minense.  jusqu'à  ce  que  cette  restauration  soit  eft'ectuée  au  moins  en  partie. 
Les  mt>ycns  d'atteindre  le   but  sont  révélés  par  la  physiologie  expérimen- 
tale. C^iïelle  «pie  soit  en  effet  l'explication  qu'on  en  veuille  proposer,  deu\ 
laits  sont  certains,  ce  sont  les  suivants  :  1»  l'inlogrité  de  rétaljnioléculaiiv 
et  de  la  dillnsion  de  l'albumine  est  subordonnée  à  l'intégrité  des  fonctions 
de  la  peau  ;  —  2°  l'absence  de  chlorure  de  sodium  dans  l'alimentation  fait 
passer  l'albumine  dans  l'urine  (Wundt),  et  tandis  que  les  injections  d'eau 
f>ure  dans  le  sang  produisent  le  même  elTet,  les  injections  d'eau  {chargée 
de  chlorure  de  sodium  ne  déterminent  pas  d'albuminurie  (Hartner).  Sur  ce? 
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notions  (1)  repose  le  traitement  suivant^  que  mon  savant  ami  le  professeur 
Semniola  a  déduit  directement  de  son  côté  de  ses  expériences  et  de  ses 
observations  personnelles.  Tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours^  selon  la 
force  du  malade,  une  sudation  artificielle,  provoquée  soit  par  les  bains  de 
vapeur  au  lit  ou  à  l'étuve,  soit  par  l'étuve  sèche  avec  ablutions  froides 
consécutives  (Semmola),  soit  enfm  par  les  bains  très-chauds,  suivis  de  l'en- 
veloppement dans  des  couvertures  de  laine  (Liebermeister).  En  même  temps 
4:uL0RURE  DE  SODIUM  à  hautesdoscs,  UkS  grammes  par  jour;  je  le  donne  dans 
du  lait,  et  cette  méthode  qui  n'a  rien  de  désagréable  pour  le  malade  est 
d'autant  plus  convenable,  que  le  régime  lacté  est  la  seule  alimentation  pos- 
sible au  début  du  traitement.  Au  bout  de  quelque  temps,  si  le  régime  lacté 
a  été  pur,  Talbumine  a  ordinairement  disparu  de  l'urine  ;  il  faut  alors  tàter 
Tassimilation  des  matières  albumineuses  sous  forme  de  viande  ;  si  l'urine 
reste  ce  qu'elle  était  avec  le  régime  lacté,  on  peut  continuer  et  arriver  par- 
une  progression  très-graduelle  à  l'alimentation  commune  ;  il  va  sans  dire 
que  le  chlorure  de  sodium  est  administré  pendant  tout  ce  temps  d'épreuves, 
j'ai  même  l'Jiabitude  de  commencer  le  régime  animal  par  de  la  viande 
salée.  Il  m'a  semblé  aussi,  et  mes  observations  sont  conûimées  par  celles  de 
Senmiola,  que  I'acide  arsénieux  a  une  action  favorable  sur  l'assimilation  des 
albuminoïdes  :  aussi  lorsque  je  fais  l'épreuve  du  régime,  je  prescris  un  ou 
deux  granules  d'acide  arsénieux,  à  prendre  chaque  jour  au  moment  de 
l'alimentation.  Quant  aux  sudations  £u*tificielles,  elles  doivent  être  conti- 
nuées jusqu'au  rétablissement  des  sueurs  spontanées,  à  moins  de  contre- 
indications,  telles  qu'une  débilité  trop  considérable,  ou  une  diarrhée  séreuse 
abondante;  et  après  qu'on  les  a  supprimées,  il  convient  de  pratiquer  pendant 
longtemps  encore  des  frictions  stimulantes  sèches.  A  cette  médication  Sem- 
mola  ajoute  les  inhalations  d'oxygène;  je  ne  les  ai  pas  encore  employées, 
mais  je  sais  par  des  notes  que  cet  habile  confrère  a  bien  voulu  me  commu- 
niquer que  ce  moyen,  fort  rationnel  d'ailleurs,  lui  a  donné  de  très-bons 
résultats.  —  Je  réserve  l'iodure  de  potassium  (Crocq),  l'iodure  et  le  per- 
chlorure  de  fer,  le  tannin,  le  seigle  ergoté,  pour  les  cas  dans  lesquels  le 
chlorure  de  sodium,  mal  toléré,  provoque  des  vomissements  ou  une  diarrhée 
trop  abondante.  Aucune  médication  n'est  utile  à  dater  du  moment  où  le 
microscope  révèle  dans  l'urine  les  éléments  cai*actéristiques  de  l'atrophie 
rénale. 

Dans  cette  dernière  phase,  le  traitement  ne  peut  être  que  symptomatique  ; 
soutenir  les  forces  du  malade,  combattre  l'hydropisie  et  les  complications, 
«ont  les  seules  indications  que  le   médecin  puisse  remplir. 

(1)  Voyez,  pour  plus  tie  détails,  mon  art.  Albumi?(1'rie,  ia  Nouv,  Dict,  deméd.,  I. 
Paris,  1864. 
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CHAPITRE  III. 


MAIi    BE    BRI«HT. 


DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOÎDE.  —  SCLÉROSE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  causes  de  la  dégénérescence  amyloIde  (1)  sont  au  nombre  de  trois  prin- 
cipales :  la  tuberculisaiUm  pulmonaire,  les  suppurations  prolongées,  surtout 
celle  des  os,  et  la  syphilis.  Toutes  ces  causes  ont  pour  caractère  commun 
de  rendre  le  sujet  cachectique  ;  rien  n'est  plus  rare  que  de  voir  l'altératioD 
amyloïde  des  reins  survenir  chez  un  individu  jusqu'alors  bien  portant. 

La  SCLÉROSE  qui,  par  l'atrophie  consécutive  des  éléments  sécréteurs, 
donne  lieu  au  complexus  symptomatique  du  mal  de  Bright,  a  une  étîologîe 
non  moins  précise  :  elle  est  produite  par  les  maladies  du  cœur  (c'est  la  variété 
la  plus  commune),  par  V alcoolisme  et  par  Ibl  goutte.  Ces  deux  dernières  ctufes 
donnent  plus  souvent  lieu  à  la  néphrite  parenchymateuse.  —  D'après  les 


(1)  Voyez  la  biblio^^pbie  de  la  dégénérescence  amyloïde  du  foie  (page  431);  en 
outre  : 

ToDD,  Clinical  Lectures  on  certain  Diseases  of  urinary  Organs.  Londoo,  1857.  — 
Traube,  Med.  Centralzeit.,  1858.  —  Deutsche  K/inik^  1859.  —  Wagnea,  Beiiràge  zur 
Speckkrankhett,  insbesondere  der  Speckniere  (Arch.  f.  Heilk.,  1861).  — ToMASCZE¥rsKi, 
De  degeneratione  renum  amyloldea.  Beroiini,  1862.  —  GRAi5GEa  Stiwamt,  On  the 
waxy  or  amylotd  Form  of  Bright  disease  [Edinb.  med.  Joum.,  1864).  — Baau5^ 
•  Ueber  den  Sexus  der  colloid  {amylotd)  Métamorphose  der  Epithelien  der  Niertn  mmd 
der  Eclampsia  gravidarum  {Wochenblatt  der  Zeits.  der  K,  K.  Gesells.  d.  Aerzte  in 
Wien,  1864).  —  KUhxe  und  Rudweff,  Veber  die  chemische  Natur  des  Amyloid  (Fir- 
chow*s  ilrcAit,  XXXIll). —  MU^zel^  Ueber  amyloïde  Degeneration  der  Niere.  Iena^l865. 

—  Fischer,  Zur  amyldiden  Nephritis  {Berlin,  klin.  Vochen.^  1866).  —  RosE5STKi]r, 
VoGF.L,  Jaccoi'D,  loc.  cit.  —  Fehr,  Ueber  die  amyloïde  Degeneration,  insbesondere 
der  Nieren,    Bem,    1866.   —    Beer,   Die  Eingeweidesyphilis,   Tùbingen  ^   1867. 

—  GRAniGER  Stewart,  Brit.  and  for,  med,  chir.  Review,  1867.  —  Sanders  and 
Gairdxer^  Glasgow  med.  Joum.,  1868.  —  Stewart,  Practical  Treatise  on  Bright's 
disease  of  the  Kidneys,  London,  1868.  —  Little,  Amyloid  disease  of  liver  and 
Kidneys  {Med.  Press  and  Circular,  1869).  —  Wolff,  Ueber  die  amyloïde  Dégénéra^ 
tinu  der  Nieren.  Berlin,  1869. 
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recherches  récentes  de  Béer,  l'albuminurie  persistante  et  grave,  qui  est 
parfois  observée  après  la  variohy  tiendrait  à  une  cirrhose  rénale  à  marche 
rapide  ;  de  plus  nombreuses  observations  sont  nécessaires  sui*  ce  point. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Dans  ses  caractères  fondamentaux,  la  dégéBéreaccocc  amylolde  des 
reins  est  semblable  à  celle  du  foie  ;  le  produit  pathologique  siège  surtout 
dans  la  tunique  moyenne  des  artères.  C'est  généralement  dans  les  glomé- 
rules  de  Malpighi  que  le  dépôt  commence  ;  les  artérioles  sont  prises  d'abord, 
puis  les  vaisseaux  efférents,  enfin  la  totalité  du  réseau  capillaire  peut  être 
intéressée.  Cette  altération  a  pour  résultat  l'épaississcment  de  la  paroi  du 
vaisseau,  la  diminution  de  son  calibre,  et  l'ischémie  du  tissu  correspondant 
dont  la  nutrition  devient  insuffisante;  quand  la  dégénérescence  est  avancée, 
des  territoires  vasculaires  entiers  peuvent  être  imperméables  à  l'injec- 
tion. Les  cellules  épithéliales  ne  sont  pas  toujours  envahies,  mais  elles 
le  sont  souvent,  et  il  est  fort  probable  que  c'est  alors  seulement  que  la 
lésion  se  révèle  cliniquement  par  le  désordre  de  l'uropoîèse.  Parfois,  le 
dépôt  a  lieu  aussi  dans  la  membrane  propre  des  canalicules  droits,  mais 
c'est  là  un  fait  exceptionnel.  —  Le  rein,  ainsi  altéré,  est  dur,  lourd,  de 
consistance  lardacée,  de  couleur  jaune  pâle;  la  substance  coriicale  est 
hyperirophiée,  la  membrane  d'enveloppe  s'enlève  facilement,  la  sujface 
est  lisse  ou  granuleuse.  La  coupe  est  unie  et  luisante,  et  sur  le  fond  jau- 
nâtre apparaissent  comme  des  gouttes  brillantes  de  rosée,  les  glomérules 
infilti*és  d'amyloïde  (Meckcl).  La  réaction  iodo-sulfurique  achève  de  carac- 
tériser le  tissu. 

Dans  quelques  cas,  la  lésion  amyloïde  coïncide  avec  l'altération  graisseuse 
de  l'épithélium  et  avec  les  lésions  du  stroma  interstitiel  ;  ces  faits  doivent 
être  distingués  de  la  dégénérescence  amyloïde  pure  ;  il  s'agit  alors  non  plus 
d'une  forme  anatomique  distincte,  mais  d'une  lésion  complexe,  dans  laquelle 
le  dépôt  amyloïde  n'est  qu'un  fait  accessoire  et  secondaire.  Virchow  a  dési- 
gné cette  altération  sous  le  nom  de  néphrite  parenchymateuse  avec  dégéné- 
rescence  amyloïde, 

La  «clérosc  n'a  pas  toujours  la  signification  d'un  processus  primitif  et 
distinct.  Dans  bon  nombre  de  cas,  les  lésions  interstitielles  qui  la  constituent 
ne  sont  qu'un  élément  accessoire  de  la  néphrite  diiïuse.  —  Dans  un  second 
groupe  de  faits,  la  sclérose  est  bien  isolée,  mais  elle  n'est  ni  étendue  ni 
ancienne,  et  elle  reste  absolument  ignorée  durant  la  vie  ;  l'altération  est 
strictement  limitée  au  tissu  conjonctif  interstitiel,  les  éléments  glandulaires 
sont  restés  intacts,  il  n'y  a  ni  albuminurie,  ni  hydropisie,  et  pariant  pas  de 
mal  de  Bright.  —  Dans  une  troisième  série  de  cas,  les  choses  se  passent 
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astrement.  A  la  suite  de  congestîoiis  haliitiielles,  le  tissu  mterstitiel  de» 
reiiis  est  atteint  d'hyperplaae  et  de  sclérose  ;  puis,  soos  l'infloeiice  de  cette 
proliférmtiaD,  la  outrition  des  âéments  gtandiilaires,  glmnéniles  et  épiihé- 
limn,  est  compromise  ;  ces  éléments  s'altèrent,  une  albominoiie  pcni»- 
tante  s'établit  aTec  tontes  ses  conséquences.  Ici  c'est  le  processus  ciniiolk|iie 
qui  est  le  lait  primordial,  les  antres  lésions  sont  secondaires,  exactement 
comme  dans  le  foie  ;  et  alors  même  que  la  rétraction  du  tissu  conjonctif 
a  déformé  et  atrophié  le  rein,  on  ne  trouTc  pas  l'atroplue  granuleuse  propre 
à  la  néphrite  diffuse  :  les  bosselures  et  les  dépressions  que  présente  la  s«r- 
fjice  de  l'organe  sont  plus  Tolumineuses,  plus  étendues,  et  efles  sool  le 
mécanique  de  la  sclérose  ;  la  similitude  est  complète  aTec  la  Iota- 
dirfaotique  du  (oie.  La  lésion  est  particulière,  sa  marche  est  spéciale, 
et  puisqu'elle  amène  les  symptômes  qui  caractérisent  le  mal  de  Brigkt, 
fl  y  a  lieu  de  voir  dans  ce  complexus  nK>rbide  une  forme  di<tiiicte  ée  k 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC 


La  Ai§itaÈiM€memMÈ€*,  liijtoiJc  est  essentiellement  chronique,  et  fab- 
sence  de  toute  douleur  rénale  e$t  la  règle  ;  les  allures  sont  plus  sil^ 
et  le  début  plus  insidieux  encore  que  dans  la  néphrite  diffuse, 
nombre  de  cas,  le  premier  symptôme  appréciable  est  une  augmentatmi  et 
la  5<.*crétîon  urinaire,  constituant  une  Téri table  polyurie  qui  trouble  le 
sommeil  du  malade  :  ce  phénomène  est  loin  d'être  constant.  —  L'urine 
a  généralement  une  faible  densité,  1005  k  fOI5  :  elle  est  pâle,  et  laisse 
à  peine  déposer,  au  b<:»ul  de  plusieurs  heures,  un  lê^er  sêdiseot  blan- 
châtre ;  la  proportion  de  l'urée  et  des  chlorures  est  diminuée,  mû,  oon- 
trurement  à  ce  qu'on  Toit  dans  la  néphrite  parenchyn^teuse,  s'fl  snnient 
de  la  fièvre,  la  composition  du  liquide  change,  et  il  prend  les  carrières 
de  l'urine  fébrile  Rctsenstein  .  La  quantité  d'albumine  Tarie  d'un  jour 
à  l'autre,  et  ces  ahérations  s<:»nt  tellement  fréquentes  qu'elles  deTîennent 
caractéristiques.  Ijt  microscope  ne  décèle  souvent  aucun  élément  rénal 
dans  l'urine;  lorsqu'elle  en  contient,  ce  sont  simplement  des  cellules  épi- 
thâiales  ou  quelques  cylindres  albumineux  ;  si  la  lésion  am^loide  n'est  pas 
pure,  si  elle  odîndde  arec  des  altérations  f»arenchymateuses,  on  trouTe  dans 
l'urine  tous  les  éléments  caractéristiques  de  la  néphrite  diffuse.  Dans 
quelques  cas.  l'examen  micrc»scopique  de  l'urine  fournit  des  résultats  parti- 
coliersqui  ont  été  signalés  par  le  professeur  Braun  de  Menne  :  le  sédiment 
renferme  des  ooqiuscules  qui  donnent  la  réaction  iodo-sulfurique  caracté- 
fifltiqne  de  la  subfïlance  amyloide:  ce  phénomène  n'est  possible  que  si  la 
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car  ces  corpuscules  ne  sont  autre  chose  que  des  cellules  ëpithélialcs  trana* 
formées. 

L'hydropisie  manque  plus  souvent  que  dans  la  néphrite  diffuse;  elle 
n'apparaît  jamais  d'emblée  sous  forme  d'anasarquc  généralisée;  elle  peut 
bien  s'étendre  à  la  totalité  du  corps,  mais  cette  extension  est  toujours  lente, 
et  la  bouffissure  des  tissus  n'arrive  pas  à  la  distension  énorme  qui  est 
observée  dans  l'autre  cas  ;  d'un  autre  côté,  l'infiltration  ne  commence  pas 
plus  souvent  par  la  face  que  par  les  membres  inférieurs,  et  elle  peut  rester 
bornée  aux  jambes;  ailleurs  on  n'observe  qu'une  ascitc,  et  l'hydropisie  est 
alors  imputable,  non  à  la  lésion  amyloïde  des  reins,  mais  à  celles  du  foie  et 
de  la  rate  qui  coïncident  presque  toujours  avec  elle.  En  présence  de  ces 
irrégularités,  on  conçoit  que  Grainger-Stewart  n'attache  aucune  importance 
à  l'œdème,  comme  symptôme  de  la  dégénérescence  amyloïde.  —  Enfin,  la 
rétinite,  l'hypertrophie  du  cœur,  les  phlegmasies  séreuses  et  viscérales  sont 
très-rares,  à  moins  qu'il  n'y  ait  coïncidence  de  l'atrophie  granuleuse. 

La  diarrhée,  en  revanche,  est  presque  constante  ;  elle  peut  résulter  sim- 
plement de  l'état  cachectique,  mais  souvent  aussi  elle  est  due  à  la  dégéné- 
rescence amyloïde  des  capillaires  intestinaux  (Meckel,  Jochmann)  ;  dans  ce 
cas,  elle  résiste  à  toutes  les  médications,  et  contribue  puissamment  à  hâter 
la  fin  du  malade.  Il  n'est  pas  rare  d'observer  des  hémorrhagies,  notamment 
des  hémoptysies  qui  ont  pour  cause  une  lésion  analogue  des  capillaires  du 
poumon.  Les  altérations  du  foie  et  de  la  rate  sont  si  fréquentes  qu'elles 
doivent  être  comprises  dans  la  symptomatologie  de  la  maladie  rénale,  et 
qu'elles  fournissent  un  élément  important  de  diagnostic. 

f^s  cas  de  syphilis  réservés,  la  guérison  ne  peut  être  espérée  ;  les  pertes 
en  albumine,  la  dian-hée  pei*sistantc,  les  progrès  de  la  maladie  antérieure 
augmentent  de  jour  en  jour  l'afTaiblissemcnt  du  patient,  et  il  succombe 
lentement  dans  le  marasme.  Il  est  très-rare  d'observer  les  accidents  brusques 
de  l'intoxication  dite  urémique,  et  cela  pour  divers  motifs  :  la  lésion  peut 
ùtretrès  étendue  et  n'intéresser  que  fort  peu  l'épithélium  ;  il  est  tout  naturel 
que  dans  ce  cas  les  phénomènes  de  l'insuffisance  urinairc  fassent  défaut  : 
—  l'hydropisie  est  rare  et  peu  abondante  ;  les  maliides  sont  par  là  moins 
exposés  à  l'hydrocéphalie,  qui  est  une  des  causes  de  l'état  pathoIof;ique 
désigné  sous  le  nom  d'urémie  ;  —  en  raison  de  l'état  cachectique,  l'activité 
de  la  nutrition  est  restreinte,  et  les  combustions  interstitielles  tombent  au 
minimum;  conscquemment  l'urée  et  les  matières  extractives  peuvent  dimi- 
nuer considérablement  dans  l'urine,  sans  qu'il  y  ait  pour  cela  rétention  et 
accuumlation  de  ces  produits  dans  le  sang;  l'urine  en  contient  moins  parce 
qu'il  s'en  forme  moins,  il  n'y  a  pas  d'intoxication  possible. 

[^  sclérose  rénale  n'est  spécialisée  que  par  ses  conditions  étiolo^iques  : 
elle  ne  présente  aucune  particularité  symptomatique  qui  puisse  la  diiïéron- 
cier  cliniquemeut  de  la  néphrite  parenchymateuse. 
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TRAITEMENT. 

Quand  la  lésion  amyloïde  n'est  pas  d'origine  syphilitique^  le  li*aitenient 
ne  diffère  pas  de  celui  de  la  néphrite  diffuse  chronique  ;  il  est  purement 
symptomatique^  et^  en  raison  du  caractère  cachectique  de  la  maladie,  il 
convient  d'insister  sur  la  médication  tonique  et  sur  les  agents  qui  peuvent 
restreindre  les  pertes  rénales  et  intestinales;  le  tannin,  le  perchlorure  et 
Fiodure  de  fer,  l'acétate  de  plomb,  trouvent  ici  leur  indication.  —  Lorsque 
l'altération  étant  syphilitique  est  en  même  temps  récente,  elle  guéiit  assez 
rapidement  par  la  médication  spécifique;  mais  comme  la  détermination 
rénale  peut  être  précoce,  il  convient,  ainsi  que  je  l'ai  établi,  de  recourir 
au  traitement  mixte. 

La  dégénéreaceiice  gralsseiise  OU  atéatose  (1)  est  constituée  tantôt 
par  la  simple  infiltration  graisseuse  de  l'épithélium,  tantôt  par  la  mort 
graisseuse  des  cellules;  cette  altération  n'est  le  plus  souvent  qu'un  état 
anatomique  pai'faitement  latent,  elle  ne  peut  en  aucun  cas  être  considérée 
comme  une  forme  du  mal  de  Bright.  L'examen  des  principales  vanétés  de 
cette  lésion  justifie  cette  exclusion. 

Une  première  espèce  de  dégénérescence  graisseuse  coïncide  avec  U 
néphrite  parenchymateuse  dont  elle  représente  un  stade  bien  défini,  stade 
de  la  régression  graisseuse  qui  précède  l'atrophie  confirmée.  L'altération 
graisseuse  n'est  ici  qu'un  épisode  fragmenté  de  l'acte  pathologique  dont  les 
reins  sont  le  siège  ;  bien  loin  d'être  une  forme  clinique,  elle  n'est  même  pa5 
une  forme  anatomique  spéciale.  Dans  certains  cas,  la  néphrite  parenchyma- 
teuse a  une  tendance  toute  particulière  à  s'arrêter  au  stade  graisseux,  sans 
atteindre  l'atrophie  ultime  ;  cet  arrêt  est  surtout  observé  dans  la  néphrite 
alcoolique.  Ce  n'est  point  encore  là  une  forme  distincte,  c'est  simplement 
une  influence  étiologiquc  qui  modifie  la  marche  ordinaire  de  la  lésion. 

La  dégénérescence  graisseuse  peut  être  primitive  et  isolée;  mais  alors 
elle  n*est  qu'un  simple  état  anatomique,  et  point  du  tout  une  forme  du 
mal  de  Bright,  vu  qu'elle  n'en  produit  pas  les  symptômes.  Pour  cette  i*aison 
doit  être  exclue  la  siéatose  rénale  des  tuberculeux,  laquelle  peut  être  générale 

(1)  Rayer,  RoKiTA!fSKT,  loc,  cit. —  Johxsox,  On  fatty  degeneration  of  the  kidney 
[Med,  Times  and  Gaz,,  1844).  —  Frericqs,  Beckma55,  ioc,  cit.  —  Wagner,  Archiv 
/.  Heilk,,  IH.  —  Lewix,  Virchow' s  Archiv^  XXL  —  Godard,  Gaz.  mèd.  Paris,  185&. 

—  MuNK  und   Letdex,  Die  acute  Phosphorvergiftung .  Berlin,  1865.  —  Rose5stei5, 
loc.  ai.  — JouxsoN,  Brit.  med.  Journ.^  1867. —  Fihny,  Dublin  quart.  Journ.,  1867. 

—  Wbipham,  Tranmct.  of  the  path.  Soc.y  1869. 
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sans  provoquer  même  une  albuminurie  passagère,  ainsi  que  le  démontrent 
les  observations  de  Fôrster,  de  Reinhardt,  de  Vogel  et  de  Beckmanu  ;  de 
même  pour  la  stéatose  sém7e,  qui  peut  êtrô  complètement  latente,  ou  qui  se 
traduit  simplement  par  une  albuminurie  légère,  sans  déterminer  jamais  les 
autres  phénomènes  caractéristiques.  Enfin,  la  stéatose  produite  par  le  phos- 
phore, et  celle  qu'on  observe  parfois  dans  VhépaHte  diffuse,  sont  les  effets 
d'une  intoxication  qui  n'a  rien  de  commun  avec  la  maladie  de  Bright. 


CHAPITRE   IV. 


VRIIVAIRE.  —   VRÉNIfi, 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

De  même  que  la  diminution  ou  la  suppression  de  la  fonction  du  foie  crée 
1U1  état  morbide  particulier  par  suite  de  la  rétention  dans  le  sang  des  maté- 
riaux qui  auraient  dû  servir  à  la  fabrication  de  la  bile,  de  même  la  diminution 
ou  la  suppression  de  la  fonction  des  reins  engendre  un  état  pathologique 
spécial  par  suite  de  l'accumulation  dans  le  sang  des  produits  usés  de  la  nutri- 
tion, qui  auraient  dû  être  éliminés  par  Furine.  Cet  état  a  reçu  le  nom 
d'urémie  (cupov,  urine  —  a'fia,  sang).  —  Mais  tandis  que  la  résorption  de 
la  bile  après  sécrétion  ne  détermine  pas  l'intoxication  spéciale,  la  résorption 
de  Turine  sécrétée  provoque  un  état  morbide,  que  quelques  nuances  seule- 
ment distinguent  de  celui  qui  résulte  du  défaut  de  sécrétion  ;  de  sorte  ([ue 
l'urémie  qui,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  est  la  conséquence  d'une  sécré- 
tion insuffisante,  peut  être  le  résultat  d'une  excrétion  imparfaite  avec  résorption. 
Dans  les  deux  groupes  de  faits,  le  ternie  urémie  est  également  juste,  il  y  a 
toujours  de  l'urine  dans  le  sang;  seulement  dans  1' insuffisance  sÉcRhToiRE 
ce  sont  les  matériaux  générateurs  de  Vurine  qui  restent  dans  le  sang  ;  dans 
l'iNSïTFisANCE  ExcnïToiRE,  c'cst  Yurine  toute  faite  (\m  rentre  dans  les  vaisseaux 
par  RÉSORPTION.  Envisagée  dans  ses  rappoHs  avec  le  mal  de  Bright  et  avec  la 
pathologie  des  reins,  l'urémie  est  toujours  la  conséquence  de  l'insuffisance 
sécrétoire  ou  rénale;  — l'urémie  par  insuffisance  excrétoire  appartient  aux 
maladies  des  uretères,  de  la  vessie,  de  l'urèthre,  aux  tumeurs  du  bassin,  à 
toutes  les  lésions,  en  un  mot,  qui  entravent  l'excrétion  de  l'urine  au  point 
d'en  provoquer  la  résor[)tion  ;  elle  peut  encore  être  produite  sans  obstacle 
mécanique,   toutes  les   fois  qu'une  plaie  accidentelle  ou  artificielle  est 
exposée  au  contact  de  l'urine;  de  là  le  développement  possible  de  l'urémie 
après  certaines  opérations  pratiquées  sur  la  vessie  ou  l'urèthre  {taUle,  uré" 
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throtomie),  — C'est  à  l'urémie  par  insuffisance  rénale  qu'est  principalement 
consacré  ce  chapitre  (1). 

La  diminution  de  la  sécrétion  uiinaire  peut  porter  sur  l'eau  ou  sur  les 
matériaux  organiques;  or,  ce  qui  fait  Timportance  de  celte  sécrétion,  ce  qui 
constitue  l'acte  dépurateur  par  excellence,  ce  n'est  pas  l'élimination  de 
l'eau, c'est  la  soustraction  des  produits  usés  et  viciés  delà  nutrition.  Censé- 
quemment,  ce  qui  fait  la  dépuration  organique  insuffisante,  ce  n'est  pas  la 
diminution  pure  et  simple  de  la  quantité  d'unne,  c'est  l'abaissement  du 
chiffre  des  matériaux  azotés  enlevés  à  l'organisme  en  un  temps  donné.  La 
quantité  d'urine  produite  en  vingt-quatre  Jieures  peut  tomber  à  la  moitié 
de  la  propoiiion  normale,  sans  qu'il  y  ait  dépuration  incomplète  ;  le  liquidr 


(1)  Voyez  la  bibliographie  des  chapitres  précédents;  en  outre  : 
W1LS05.  On  fits  and  suilden  death  ùi  connexion  with  diseases  of  the  Kidneys  {Lonthn 
nted.  Gaz.,  1833).  — A>'dekso5,  Coagulahle  urine  in  connexion  with  cérébral disorder 
and  disease  of  the  heart  {eodem  loco,  1835).  —  Addiso5,  Guy's  Hasp.  Reports^  1839. 

—  Makshall-Hall,  The  Ixtncet,  1840.  —  Graves,  loc.  cit.  —  Golding  Bibd,  On  the 
occurrence  of  cérébral  disorders  in  connexion  with  diseased  kidneys  in  ckUdret» 
{London  med.  Gaz,,  1840). —  Heller,  ^IrcA.  f,  physiol.  und  path,  Chemie^  1845.  — 
MooRE,  Case  of  BrighVs  disease  simulating  poisoning  by  opium  (London  med^  Ga;., 
1845).  —  Cahe5,  Thèse  de  Paris,  1846.  —  Berxard  et  Barreswil,  Sur  les  voitt 
d'élimination  de  turée  après  r extirpation  des  reins  {Arch.  gén.  méd,^  18â7).  -— 
SiMPsoîf ,  Lésions  of  the  nervous  system  in  the  puerpéral  states  connected  with  albu' 
minuria  {The  Monthly  Joum.  ofmed.  Se.,  1847).  —  Routh,  Rénal  toxaemia  {LoRdon 
med.  Joum. y  1849).  —  Cormak,  eodem  loco.  —  Blot,  Thèse  de  Paris,  1849. 

Sta^sils,  VierordVs  Aichii\  1850.  —  Hervier,  Thèse  de  Parùy  1850.  —  LASCcià^ 
Arch,  gén.  de  méd.,  i852.  —  Wilks,  Guy's  Hosp.  Reports,  1852.  —  Litzka5>^ 
Deutsche  Kl inik,  1852.  —  Verdeil,  Gaz.  med.  Paris,  1853. —  Braux,  Ueber  Eclampsif 
[Klinikder  Gebertshûlfe  und  Gynrpk.,  1853).  —  Caiie5,  De  téclampsie  des  enfants  du 
premier  âge  {Union  méd.,  1853).  —  Rilliet,  Recueil  de  la  Soc,  de  méd.  de  Genève^ 
1853.  —  Bexce  Jo5es,  Med.  Times  and  Gaz.,  1853.  —  Schottix,  Archiv  f.  physiol. 
Ileilk  ,  XI.  —  Hexle,  Handb.  der  ration.  Pathologie^  II.  —  Wiecer,  Rechercher  cri- 
tiques sur  Céclampsie  urémique  {Gaz.  méd.  Strasbourg,  1854).  —  Hoppe,  Berichi  ùbei- 
das  Arbeithaus  im  Jahre,  1853.  Berlin,  1854.  —  Reuling,  Cet^r  den  Ammoniak- 
Gehalt  der  expirirten  Luft,  etc.  Giessen,  1854.  —  BrCckk,  Ueber  den  urs^chlichen 
Zusammenhang  zwischen  Albuminurie  und  Urémie  {Wiener  med.  Wochen.,  1854).  — 
Tripb,  Brit,  and  for.  med.  chir.  Review,  1854.  —  Leudet,  Gaz.  hebdom.,  1854.  — 
D'Orxellas,  Bullet.  Soc.  annt.,  1854.  —  Bihl,  Zeits.  f.  ration.  Med.,  1855.  — 
Picard,  Gaz.  méd.  Strasbourg,  1855.  —  Litzmaxn,  Deutsche  Klinik^  1855.  —  Wr5- 
DERiJCii,  Handb.  der  Path.  und  Thérapie  (art.  Choléra).  Stuttgart,  1855.  —  Piberet. 
Thè^e  de  Paris,  1855.  —  Marchal  (de  Calvi),  Monit.  hôpit.,  1855.  —  Tessuci,  Thèxt- 
de  Parif,  1856. —  Imbert  Goirbetre,  De  l'albuminurie  puerpérale,  etc.  Paris,  1856. 

—  Picard,  De  la  présence  de  Vurée  dans  le  sang,  et  de  sa  diffution  dans  torganisme, 
thèse  de  Strasbourg:,  1856.  —  Vidal,  Monit,  hôpit.,  1856,  —Gallois,  Essai  physiol. 
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peut  alors  être  Irès-dense,  très- concentré  et  renfermer,  sous  un  volume 
moitié  moindre,  la  quantité  de  matières  organiques  que  comporte  une  élimi- 
nation physiologique.  Au  contraire,  la  quantité  de  liquide  dépassant  de 
beaucoup  la  moyenne  normale,  la  dépuration  sera  néanmoins  insuffisante, 
M  l'urine,  de  densité  très -faible,  ne  contient  qu'une  proportion  minime  de 
matériaux  organiques.  Cela  étant,  et  pour  prévenir  toute  équivoque,  il 
convient  de  défmir  l'urémie  par  diminution  de  sécrétion,  un  état  secondaire 
*/t«  résulte  de  V insuffisance  de  la  dépuration  urinaire. 

Les  conditions  étiologiques  de  cet  état  secondaii'e  sont  toutes  les  lésions 
^lui  restreignent  le  pouvoir  éliminateur  des  reins  ;  ainsi  la  stase  persistante, 
la  néphrite  parenchymateuse,  la  dégénérescence  amyloïde,  la  cirrhose  atro- 
phique,  bref  toutes  les  formes  du  mal  de  Bright  sont  autant  de  causes  efli- 


iur  Vurée  et  les  uraies^  thèse  de  Paris,  1857.  —  Lesseliers,  Ballet,  Soc.  méd.  df: 
4wandy  1857.  —  Hammoxd,  North  Americ,  med.  chir»  Revieio,  1858.  —  American 
Journ.  of  med.  Sr.,  1861.  —  Rosensteix,  Med.  Central  Zeit.,  1858.  —  Monats.  fur 
Oeburtshilfe,  1864.  —  Treitz,  Ueher  die  urœmischen  Affectionen  des  Darms  {Prager 
ViertelJ,,  1859).  —  Lutox,  Des  séries  morbides^  thèse  de  Paris,  1859.  —  Smoler, 
Allg.  Wiener  med,  Zett.^  1860.  —  Richardsox,  The  Lancet,  1860.  —  Schottix, 
Arch,  der  Heilk.,  1860.  —  Michel,  Thèse  de  Strasbourg,  1860.  —  Jacksch,  Prager 
Viertelj.^  1860.  —  Cauours,  Thèse  de  Strasbourg^  1860.  —  Stokvis,  Ueber  den 
Harnttoffals  Ursache  der  Urdmie  {Sederl.  Tijds,  1860).  —  Piuax-Dufeillay,  Thèse 
^le  Paris,  1861.  —  Richardsux,  On  Urœmic  coma»  Clinical  Essays.  London,  1862. 

Traube,  Eine  Hypothèse  ùber  don  Zusammenhang  in  xoelchem  die  sog.  urûmischen 
Anfàlle  der  Erkrankung  der  Nieren  stehen  {Allg.  med,  Central-Zeit.,  1861).  — 
Aro>'ssoh5,  Thèse  de  concours.  Strasbourg,  1862.  —  Petroff,  Zur  Lehre  von  der 
Vrœmie  {Virchow*s  Atchiv,  18G?).  —  Elliot,  Amène,  med,  Ti'/we?,  1862.  —  Foi  r- 
MER,  De  l*urémie,  thèse  de  concours,  1863.  —  Kedenracher,  l'ebcr  Urâmie  [Intdl. 
Jtlnlt.  Bayer.  Aerztc,  1862).  — Oppolzer,  Hcitrùgc  zur  I^hre  von  der  Vrfimie  [Vir- 
chow's  Archiv,  1862).  —  Fabriés,  Thèse  de  Strasbourg,  1863.  —  Lange,  Deutsche 
Klinik^  1863.  —  Mink,  Berlin,  klin.  Wochrns.,  1864.  —  Musset,  Union  mêd.^  1864. 

—  Namus,  Compt.  rend.  Acad.  Se. y  1864.  —  Fourmer,  Union  méd.,  1860.  —  Hal- 
PA5E,  Edinb.  med.  Journ. ^  1865.  —  IIirchsprl'NG,  Uegeskrift  for  Lœger,  1865.  — 
Zalesky,  Untersurhungen  ûbar  den  urûmischen  Process  und  die  Function  der  Sieren. 
Tûbingcn,  18G5.  —  Zielzer,  Zur  F  rage  ùber  Urdmie  [Berlin  klin.  Wochens.,  1864). 

—  LœwER,  rudem  loco.  —    Perls,  Qua  via  insuffle,  renum,  etc.  Rcgiomonti,  1864. 

—  Da  Costa,  Seu:-York  med.  liecont,  1866.  —  IIeatii,  eodem  loco.  —  Meissner, 
}!enle  und  P  feu  fer*  s  Zcits.,  1866.  —  Kéuéol,  Union  mcd.^  1867.  —  Mieller,  Edinb. 
m^d.  Journ.,  18G7.  —  Selberg,  Ein  Fait  von  Urœmie.  etc.  Berlin,  1867.  —  Lauréats, 
Thèse  de  Montpellier^  1867.  —  Rommelaere,  De  la  pathogénie  des  symptômes  uré^ 
jiv'ques.  Bruxelles,  1867.  —  Jaccoid,  Clinique  mèd,^  1867.  —  Lebel,  Presse  mèf t. 
h"lge,  1868,  —  Rogebs,  The  Lnncety  1868.  —  Voit,  Ueber  dus  Verhalten  des  Kreatin^ 
Krentinin,  und  llnrnsto/f  im  Thirrkijrpfr  [Zeits.  f.  Biologie,  1868).  —  ANDREWf«, 
'  iinical  cases  [Amnican  Journ.  of  Insanity^  1869).  —  Rosenstein,  loc.  cit.,  1870. 
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cace>  d'urémie  ;  elles  n'ont  pas  toutes  la  même  puissance,  mais  ces  diffé- 
rences tiennent  aux  Tariétés  de  la  lésion  anatomique  ;  pour  qu'une  altération 
rénale  ^oit  apte  à  provoquer  l'urémie,  il  faut  qu'elle  atteigne  primitiTenienl 
ou  secondairement  la  plus  grande  partie  des  éléments  sécréteurs;  l'influence 
pathogénique  prépondérante  de   la  néphrite   parenchymateuse  est  donc 
facile  à   concevoir.  C'est  ce  fait  qu'a  voulu  exprimer  Brûcke,  en  disant 
qu'au  point  de  vue  du  désordre  de  ruropoîèse,  l'étendue  de  l'altératioià 
est  beaucoup  plus  importante  que  son  intensité  ou  son  degré.  Cela  est  si 
vrai  qu'une  lésion    très-superficielle,  la  desquamation  épithéliale  de   la 
néphrite  catarrhale,  peut  suffire  pour  amener  l'insuffisance  de  la  dépu- 
ration urinaire  ;  de  là  l'urémie  qu'on  observe,  sans  mal  de  Bright  véritable, 
chez  les  scarlatineux,  chez  les  femmes  en  couches^  souvent  aussi  dans  le 
typhus,  la  fiè\Te  jaune,  et  dans  le  choléra  à  la  période  de  réaction.  — 
Les  lésions  communes  des  reins,  du  moment  qu'elles  sont  doubles  et  géné- 
ralisées, peuvent  toutes  produire  l'urémie  :  l'hydronéphrose,  la  transfor- 
mation kystique,  les  tubercules  et  le  cancer,  l'obstruction  des  bassinets, 
rentrent  dans  ce  groupe. 

La  cause  efficiente  de  l'urémie,  suite  de  lésions  rénales,  ne  soulève 
aucune  discussion,  c*est  le  désordre  de  l'uropoîèse.  Mais  par  quel  méca- 
nisme celte  cause  produit-elle  les  accidents  cérébro-spinaux  qui  caracté- 
risent cliniquement  l'état  d'urémie?  c'est  là  une  autre  question  qui  a  donné 
lieu  à  de  nombreuses  controverses.  Je  ne  puis  aborder  ici  l'examen  de  ce> 
diverses  théories  (i);  une  chose  est  certaine,  c'est  que  le  mécanisme  des 
accidents  n'est  pas  toujours  le  même,  et  qu'il  y  a  lieu  d'admettre  quatre 
modalités  pathogéniques  différentes,  savoir  :  !<>  un  empoisonnement  par  le 
carbonate  d'ammoniaque  résultant  de  la  transformation  de  l'urée,  dans  le 
sang  (Frerichs)  ou  dans  l'intestin  (Treitz,  Jacksch)  ;  —  2°  un  empoisonne- 
ment  par  les  matières   extraclives  non  éliminées  (Schottin,  ;   —  S*  une 
hydrocéphalie  ventriculaire  (Coindet  et  Odier);  —  4»  l'œdème  et  l'anémie 
de  l'encéphale  (Traube).  — Les  deux  premières  théories  ont  perdu  beaucoup 
de  terrain    depuis  quelques  années;  la  troisième  est  positive,  mais  les 
autopsies  qui  la  démontrent  sont  d'une  rareté  exceptionnelle  ;   et  en  fait  la 
théorie  de  Traube  est  aujourd'hui  la  plus  satisfaisante ,  parce  qu'elle  est 
applicable  à  un  grand  nombre  de  cas,  parce  qu'elle  est  basée  sur  un  fait 
positif,  la  fluidité  anormale  du  sérum,   suite  de    l'hypo-albuminose ,  et 
parce  qu'elle  rend  compte,  jusqu'à  un  certain  point,  des  diverses  foi*me> 
cliniques  de  l'urémie  ;  suivant  en  effet  que  l'anémie  occupe  les  hémi- 
sphères seuls,  le  mésocéphale  seul,  ou  l'encéphale  entier,  on  observe  du 
coma,  des  convulsions,  ou  bien  du  coma  et  des  convulsions.  Traube  regarde 
l'hypertrophie  du  cœur  si  fréquente  dans  la  néphrite  parenchymateuse 

(1;    Voyez  mes  Lr'ftfts  fie  clinique  mé(hcfilt\ 
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connue  une  condition  essentielle  de  l'oedème  cérébral  qui  conduit  à  Tané- 
mie  ;  il  apporte  ainsi  à  sa  théorie  une  restriction  considérable^  puisqu'il  en 
exclut  tous  les  cas  d'urémie  sans  hypertrophie  cardiaque;  je  ne  crois  pas 
cette  opinion  fondée  ;  si  Ton  tient  compte  des  lésions  cardio -pulmonaires  si 
fréquentes  dans  le  mal  de  Bright,  des  modifications  subites  et  passagères 
de  Faction  du  cœur,  enfin  de  la  possibilité  d'une  anémie  cérébrale  sans 
oedème  antécédent,  par  le  seul  fait  d'un  trouble  dans  Tinnerration  vaso- 
motrice,  on  reconnaîtra,  je  pense,  que  l'hypertrophie  du  cœur  n'est  point 
une  condition  sine  qua  non,  et  que  I'anémie  aiguë  du  ceryeau,  avec  ou  sans 
œdème,  est  le  fait  dominant. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

l/urémie  est  rapide  ou  lente.  —  Les  Ioiim  emmmÊmmem  de  l'urémie 
rapide  sont  au  nombre  de  trois  :  forme  convulsive,  forme  comateuse,  forme 
mixte. 

La  FORME  coNvuLsivE  rcvêt  ordinairement  les  caractères  de  Tépilepsie, 
c'est-à-dire  que  l'attaque  convulsive  est  accompagnée  à  son  début  de  perle 
de  connaissance,  que  les  convulsions  sont  générales,  qu'elles  passent  suc- 
cessivement par  les  deux  périodes  de  contractions  toniques  et  de  contractions 
doniques,  et  que  la  fin  de  l'attaque  est  marquée  par  un  état  de  somnolence 
ou  de  coma  avec  respiration  stertoreuse.  Toutefois  la  similitude  avec  l'accès 
d'épilepsie  est  rarement  absolue  :  le  cri  initial,  la  pâleur  cadavérique  du 
début  de  l'accès,  la  prédominance  des  spasmes  dans  un  côté  du  corps,  la 
pronation  forcée  du  pouce  dans  la  paume  de  la  main  manquent  ordinaire- 
ment dans  l'éclampsie  urémique,  qui  présente  en  revanche  l'abolition  totale 
de  l'excitabilité  réflexe.  Dans  d'autres  cas,  le  collapsus  cérébral  fait  défaut, 
et  les  convulsions  existent  seules  ;  souvent  alors  elles  conservent  le  carac- 
tère épileptiquc,  mais  j'ai  constaté  que  les  contractions  toniques  peuvent 
manquer,  et  trois  fois  déjà  j'ai  observé  une  variété  encore  plus  trompeuse. 
dans  laquelle  des  contractions  spasmodiqucs  étaient  limitées  aux  fléchis- 
seurs des  avant-bras  et  aux  muscles  cervico-dorsaux;  les  malades  étaient  en 
opisthotonos.  Cette  forme  a  un  réel  intérêt  en  raison  de  l'erreur  de  dia- 
gnostic dont  elle  peut  être  l'occasion  ;  je  l'ai  désignée  sous  le  nom  de  formv 
tétaniqm,  — 11  résulte  delà  que  si  l'on  veut  tenir  compte  de  toutes  les  nuances 
cliniques  vraiment  importantes,  il  faut  distinguer  trois  variétés  dans  la 
forme  convulsive  de  l'urémie  :  le  type  épileptiqne,  le  type  convulsif^  le  type 
tftanitjue. 

Ijh  FoitMK  o)MATEusE,  qui  cst  l'aboutissaut  de  toutes  les  autres,  présente 
deux  degrés  :  c'est  tantôt  un  état  de  somnolence  d'où  le  malade  peut  être  tiré 
par  imo  interpellation  ou  une  excitation  un  peu  vive,  tantôt  un  coma  com- 


300  MALADIES  DE  L'APPAREIL  LRINAIRE. 

piet  qui  sunient  d'emblée  ou  succède  à  la  somnolence.  Le  patient  est 
insensible  à  toutes  les  excitations,  la  face  est  ordinairement  pâle,  les  pupilles 
dilatées  réagissent  avec  une  grande  lenteur,  le  pouls  n'est  pas  accéléré,  la 
respiration  est  souvent  ralentie,  presque  toujours  iiTégulière,  et  plutôt  sif- 
flante que  stertoreuse  (Addison,  Wilks).  Quand  le  coma  est  pur,  c'est-à-dire 
sans  mélange  de  convulsions,  la  résolution  musculaire  est  générale,  mais  H 
ny  a  jamais  de  paralysie  limitée  ;  c'est  là  un  caractère  de  premier  ordre.  1^ 
première  attaque  de  coma  peut  tuer,  mais  le  fait  est  exceptionnel  ;  ordinai- 
rement le  collapsus  se  dissipe,  le  malade  revient  à  lui,  tout  en  conservant 
un  état  manifeste  d'hébétude  et  une  diminution  notable  de  la  sensibilité 
;çénérale  et  spéciale  ;  puis  après  un  inlerAallc  qui  varie  de  quelques  intants 
à  quelques  heures,  il  retombe  dans  l'anéantissement,  et  l'on  peut  observer 
plusieurs  alternatives  semblables  avant  l'attaque  mortelle.  — 11  est  assez 
rare  que  la  forme  comateuse  soit  pure  ;  le  plus  souvent  le  coma  est  associé 
soit  à  des  convulsions  partielles  ou  générales,  soit  à  un  délire  doux  et  tran- 
quille, délire  monotone  de  Frerichs.  C'est  précisément  cette  combinaison 
des  symptÙQies  qui  constitue  la  formh  mixte,  laquelle  est  de  beaucoup  la 
plus  fréquente. 

Les  formes  rares  sont  au  nombre  de  trois.  Le  délire  qui  complique 
parfois  la  forme  comateuse  peut  exister  seul  jusqu'au  moment  de  l'agonie, 
et  donner  lieu  à  une  forme  déurame.  En  général,  le  délire  est  précédé  de 
céphalalgie,  de  troubles  de  la  vue  ;  puis  survient  une  obtusion  intellectudle 
qui  se  traduit  par  l'apathie,  l'indifférence,  la  lenteur  des  perceptions,  [ei  la 
paresse  des  déterminations  volontaires  ;  le  délire  paraît  alors,  et  il  est  le  plus 
ordinairement  doux  et  tranquille;  parfois  on  observe  le  délire  profes- 
sionnel, enfin,  dans  quelques  cas,  le  désordre  éclate  sous  forme  de 
manie  aiguè  (Wunderlich,  Lasègue).  —  La  forme  dyspxéhjle  est  caracté- 
risée par  une  dyspnée  subite  que  ne  peut  expliquer  aucune  lésion  cai*dio- 
pulmonaire;  cette  gène  de  la  respiration  peut  amener  en  quelques  heures 
un  coma  mortel.  Cette  dyspnée  peut  coïncider  avec  une  inspiration  sifflante, 
et  de  la  raucité  de  la  voix;  tout  est  réuni  pour  faire  croire  à  une  altération 
(lu  lar\nx,  et  Christcnsen  rapporte  que  la  trachéotomie  a  été  pratiquée  deux 
fois  dans  de  semblables  circonstances.  —  La  forme  articulaire  (Jaccoudj 
simule  de  tous  points  un  rhumatisme  cérébral  :  avec  les  convulsions,  ou  le 
coma  de  l'urémie  commune,  existent  des  douleurs  vives  au  niveau  des 
^'randes  jointures;  ces  doulL'ui*s  sont  exaspérées  par  la  pression,  parles  mou- 
vements, et  elles  sont  tellement  violentes,  que  lorsque  le  coma  est  complets 
la  pression  des  articulations  est  la  seule  excitation  qui  fasse  sortir  le  patient 
de  son  anéantissement,  et  qui  provoque  quelques  contractions  de  la  face, 
(lu  quelques  gémissements.  Cette  forme,  que  j'ai  signalée,  est  assez  rare. 

L'urémie  aiguè  apparaît  soudainement;  plus  rarement  elle  est  précédée 
'le  prodromes  qui  sont  caractéristiques  :  céphalalgie  opiniâtre,  insomnie. 
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agitation  nocturne,  per(e  de  la  mémoire,  amblyopîe  ou  amaurose  subite, 
troubles  de  l'ouïe,  vomissements,  convulsions  partielles  et  passagères,  voilà 
les  symptômes  qui,  isolés  ou  réunis,  annoncent  l'urémie  chez  tout  individu 
atteint  d'albuminurie  avec  lésions  rénales;  la  cessation  brusque  de  la 
diarrhée  est  un  phénomène  non  moins  signiflcatif. 

Les^  prodromes  sont  constants  dans  l'aréBile  lente  dont  ils  constituent  la 
première  période  ;  cette  phase  initiale  peut  durer  plusieurs  semaines,  et  être 
caractérisée  uniquement  par  une  céphalée  intense;  un  peu  plus  tôt,  un  peu 
plus  tard  survient  la  période  confirmée.  Elle  ne  s'élablit  pas  brusquement, 
une  aggravation  progressive  des  accidents  conduit  insensiblement  de  la 
période  prodromique  h  la  période  d'état,  qui  est  constituée  p(ir  de  la  som- 
nolence et  du  coma  avec  persistance  de  la  céphalalgie  e(  des  désordres  sen- 
soriels prodromiques  ;  les  vomissements  sont  plus  fréquents  que  dans  toute 
autre  forme  ;  quelques  mouvements  convulsifs  peuvent  agiter  passagère- 
ment les  meuibres  en  résolution,  et  dans  les  derniei's  joui-s  le  délire  n'est 
pas  rare.  Loi*sque  l'urémie  lente  tue  dans  l'espace  de  huit  à  dix  jours,  elle 
a  une  marche  continue;  mais  loi*sque  le  malade  survit  trois  ou  quatre 
semaines,  ce  qui  n'est  point  insolite,  le  mal  présente  des  rémissions  momen- 
tanées signalées  par  la  diminution  de  la  torpeur,  parfois  môme  par  le 
retour  complet  de  Tactivité  cérébrale.  Ces  alternances  sont  liées  à  l'état  de 
l'uropoîèse  et  de  la  circulation  encéphalique,  dont  les  conditions  ne  restent 
l»a8  toujours  les  mêmes.  —  Dans  toutes  les  formes,  on  peut  observer  des 
ôpistaxis,  souvent  aussi  l'expiration  est  ammoniacale,  phénomène  que  l'on 
«ronstatc  soit  au  moyen  d'une  baguette  de  verre  mouillée  d'acide  chlorhy- 
«Irique,  soit  au  moyen  du  papier  imprégné  d'hématoxyline,  qui,  sous  l'in- 
Ihience  de  la  moindre  trace  d'ammoniaque,  vire  au  violet  intense. 

Tandis  que  la  durée  de  l' urémie  lente  comprend  plusieurs  semaines,  la 
forme  aiguë  ne  se  prolonge  pas  au  delà  de  trois  à  cinq  jours;  dans  certains 
cas  qui  ne  sont  pas  sans  inipoiiance  au  point  de  vue  médico-légal,  l'urénûe 
|»eut  être  réellement  foudroyante,  elle  tue  en  quatre  ou  cinq  heures. 

Le  diagnostic  repose  sur  les  circonstances  pathologiques  antériem'cs  et 
sur  l'état  de  la  sécrétion  urinaire  ;  la  première  notion  éveille  l'attention  et 
montre  la  possibilité  de  l'urémie,  la  seconde  révèle  l'absence  ou  la  pré- 
sence de  l'état  morbide  que  l'autre  a  fait  soupçonner.  Trois  conditions  de 
l'uropoïèse  sont  également  caractéristiques  :  la  sécrétion  est  supprimée,  il 
y  a  anurie  ; —  rurine  renferme  avec  de  l'albumine  les  éléments  micros- 
copiques qui  démontrent  les  lésions  glandulaires  des  reins  ;  en  l'absence 
<le  ces  éléments,  il  n'est  permis  de  conclure  que  si  le  densimètre  ou  une 
«inalyse  complète  a  révélé  une  diminution  notable  des  matériaux  azotés 
urinaires;  —  l'urine  n'est  pas  albumineuse  ;  mais  par  ses  éléments  nncros- 
copiques,  par  sa  densité,  par  sa  composition  chimique,  elle  dénote  le 
^lésordre  de  la  dépuration  urinaire.  —  L'hydropisic  n'a  aucune  valeur  dia- 
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gnostiquc^  pai*cc  qu'il  n'y  a  aucune  relation  nécessaire  entre  elle  et  l'uré- 
mie. En  revanche,  deux  particularités  symptomatiques  doivent  fixer  l'atten- 
tion, Tabsencc  de  paralysie  motrice  et  l'absence  de  fièvre.  Ces  deux  caractère> 
négatifs  dégagent  le  diagnostic  différentiel  en  éliminant  un  grand  nombre 
de  maladies  qui  pourraient  l'embarrasser  sérieusement  :  ce  sont,  entre 
autre,  les  méningites,  les  encéphalopathies  des  fièvres  graves,  et  les  maladies 
cérébrales  à  lésions  circonscrites.  Quant  aux  névroses  et  aux  accidents  ner- 
veux produits  par  certains  poisons  (plomb,  belladone,  strychnine),  c'est 
uniquement  la  connaissance  des  antécédents  et  des  caractères  de  rurine  qui 
peut  éclairer  le  jugement. 

Les  wvEKs  MODES  pATHOGÉNiQCEs  de  l'urémic  peuvent  être  distingués  par 
une  analyse  complète  de  l'urine  et  du  sang  ;  il  est  clair,  en  effet,  que  si 
l'urée  et  les  matières  extractives  ne  sont  pas  notablement  diminuées  dans 
Turine,  si  le  sang  n'est  pas  altéré  par  la  présence  de  ces  mêmes  matièro 
en  excès  ou  du  carbonate  d'ammoniaque,  il  n'y  a  pas  lieu  de  songer  à  une 
forme  toxique,  et  que  les  accidents  doivent  être  imputés  à  l'hydrocéphalie. 
ou  à  l'œdème  et  à  l'anémie  encéphaliques,  deux  modes  cliniquement  insé- 
parables. Quant  au  diagnostic  tiré  de  l'observation  pure,  il  est  fort  difQcile: 
c'e^t  dans  la  néphrite  diffuse  chronique,  et  principalement  chez  les  malades 
atteints  d'anasarque  ou  d'hydropisics  viscérales,  que  l'on  observe  l'urémie 
par  anémie  cérébrale;  les  symptômes  gastro-intestinaux,  diarrhée  et  vomisse- 
ments, manquent  ordinairement,  le  coma  est  précoce  si  l'urémie  est  aiguë, 
mais  elle  revêt  souvent  la  forme  lente  ;  au  début  de  l'encéphalopathie,  le> 
qualités  de  l'urine  sont  les  mêmes  que  dans  les  jours  antécédents,  on  m* 
voit  pas  cet  abaissement  considérable  de  densité,  qui  est  observé  dans  les 
formes  toxiques;  enfin  l'air  expiré  et  les  sécrétions  ne  contiennent  point 
d'ammoniaque.  —  D'après  Traube,  les  malades  présenteraient  toujoiurs  dan> 
ce  cas  une  hypertrophie  du  cœur;  j'ai  déjà  dit  les  raisons  qui  m'empêchenl 
d'accepter  cette  proposition  ;  le  fait  important  ici  n'est  point  l'œdème,  c'est 
ranéniie  du  cerveau,  laquelle  peut  être  produite  sans  désordre  cardiaque, 
par  un  simple  trouble  de  l'innervation  vaso-motrice. 

Dans  l'empoisonnement  par  le  carbonate  d'aniiiioniaquc,  que  j'ai  nommé 
nmmoniémie,  c*est  l'élément  convulsif  qui  domine,  la  bouche  est  sèche,  la 
hoif  vive,  l'élimination  quotidienne  de  l'urée  tombe  au  minimum,  les  voniis- 
>enients  et  la  diarrhée  sont  très  fréquents,  les  matières  renferment  soit  de 
l'urée,  soit  de  l'ammoniaque,  et  cela,  aloi-s  même  qu'il  n'y  en  a  ni  dans 
l'air  expiré,  ni  dans  le  sang  ;  l'urine  est  parfois  ammoniacale,  sans  que  l'on 
(luisse  attribuer  cette  anomalie  au  séjour  du  liquide  dans  la  vessie  ;  il  est 
sécrété  avec  cette  propriété  (Graves). 

Quant  à  l'empoisonnement  par  les  matières  extractives,  variété  que  j'ai 
appelée  par  abréviation  créatinémie,  elle  ne  peut  être  soupçonnée  que  par 
exclusion,  c'est-à-dire  que  si,  dans  un  cas  donné,  l'encéphalopathie  ne  peut 
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être  rapporlée  nia  Thydropisieni  à  Taoëmie  du  cerveau^  et  que  d'autre  part 
les  signes  de  l'intoxication  ammoniëniique  manquent  totalement^  l'empoi- 
sonnement par  les  matières  extractives  devient  la  seule  interprétation  pos- 
sible. 

L'urémie  par  résorption  est  caractdrisëe  par  les  phénomènes  de  Tam- 
uioniémie,  avec  cette  différence  considérable  que  la  fièvre  est  constante  ;  les 
accidents  gastro-intestinaux  ne  manquent  pas  davantage^  la  soif  est  vive, 
les  lèvres  et  la  langue  sont  fuligineuses^  les  convulsions  sont  le  symptôme 
dominant^  et  la  mort  a  lieu  dans  un  état  typhoïde  très-marqué.  L'urine  est 
ammoniacale^  l'air  expiré  contient  de  l'ammoniaque^  les  malades  n'ont 
dans  leurs  antécédents  ni  hydropisie  ni  symptômes  brightiques^  l'albumi- 
nurie peut  faire  totalement  défaut,  en  revanche  on  trouve  une  lésion  abdo- 
minale ou  pelvienne  qui  fait  obstacle  au  cours  de  l'urine.  La  provenance  de 
l'ammoniaque  dans  ces  cas-là  n'est  pas  toujours  la  même  :  elle  peut  résulter 
de  la  décomposition  de  l'urée  résorbée^  elle  peut  aussi  être  formée  dans  la 
vessie^  et  être  reprise  directement  par  absorption  sous  forme  d'ammoniaque  ; 
c'est  ce  qui  a  lieu  lorsque  l'obstacle,  siégeant  très-bas,  permet  l'arrivée  de 
l'urine  dans  son  réservoir,  et  en  empêche  l'évacuation. 

Le  groupement  pathogénique  des  diverses  modalités  de  l'encéplialopathie 
unnaire  est  résumé  dans  le  tableau  suivant,  que  j'extrais  de  ma  Cliniqu»r 
médicale  : 

(,y     .      ca  j    1      '     '»•  /Hydropisie  et  anémie  du 

Par  insumsancc  de  la  secretioa  i 

(insuffisance  rénale.  —  Ré-  \  *  cerveau. 

.      teaiion).  f  r-  •  *•    •    • 
....                    i  Greatinemic. 

f  Par  insuffisance  de  l'excrétion    r  .  ... 

l       /„ .        ..V  i  Amnioniemie. 

\      (Hesorplion).  ' 

Le  proBowtIc  de  ruréinie  varie  avec  les  conditions  diverses  de  la  lésion 
rénale  ;  si  elle  est  chronique  et  irréparable,  l'urémie  est  mortelle,  puisque 
les  conditions  qui  l'ont  amenée  sont  permanentes.  Lorsque,  au  contraire. 
l'insufQsance  de  l'uropoïèse  et  l'urémie  consécutive  tiennent  à  des  lésions 
récentes,  superficielles  et  réparables,  la  guérison  peut  être  espérée,  et  c'est 
|K)ur  cette  raison  que  l'urémie  scarlatineuse  et  la  puerpérale  sont  moins 
graves  que  les  autres.  C'est  donc  dans  l'état  des  reins  apprécié  par  l'examen 
mici'osco[»ique  de  l'urine  qu'il  faut  chercher  les  raisons  du  pronostic,  et  non 
pas  dans  la  forme  syniptonialique  de  l'urémie.  On  a  dit  cependant  que  la 
modalité  clini(|ue  a  son  importance,  que  l'urémie  lente,  par  exemple,  est 
constamment  niorlelle,  et  que  la  forme  éclamp^ique  pure  pardonne  plus 
souvent  que  toute  autre;  le  fait  est  vrai,  mais  il  justifie  ma  proposition  :  si 
l'urémie  lente  tue  toujours,  c'est  parce  (fu'elle  est  toujours  liée  à  une 
népiirile  parenchymateuse    chroniijue ,  lésion   irréparable  ;    si  la   formt' 
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c^clamptique  pure  est  moins  fatale,  c'est  parce  qu'on  la  voit  surtout  dans  la 
scarlatine  et  dans  l'état  pueipéral,  et  que  les  lésions  rénales  sont  souvent 
bornées  alors  à  une  simple  desquamation  catarrhale. 

TRAITEMENT. 

L*indication  fondamentale  est  d'activer  la  sécrétion  rénale  et  de  faNorisiîr 
l'élimination  des  matériaux  urineux  contenus  dans  le  sang  ;  cette  indication 
est  remplie  par  les  diurétiques  et  les  drastiques.  Ces  moyens,  vu  la  s|)olia- 
lion  qu'ils  produisent,  font  baisser  la  pression  dans  le  système  vasculaire  et 
préviennent  1  exosmosc  séreuse,  conséquemment  ils  ne  sont  pas  moins 
rationnels  dans  l'encéphalopatbie  par  œdème  ;  cbez  les  sujets  vigoureux,  la 
saignée  est  le  moyen  le  plus  efficace  pour  remplir  cette  indication  méca- 
nique, mais  il  faut  que  le  diagnostic  patbogénique  soit  bien  certain.  —  On 
rie  négligera  pas  d'cvciter  les  fonctions  de  la  peau,  soit  au  moyen  de  fric- 
tions sèches,  soit  au  moyen  d'ablutions  tièdes  ou  froides  (Richardson),  et 
dans  l'urémie  lente  les  toniques  et  les  stimulants  doivent  être  largement 
administrés.  —  Dans  la  forme  éclamplique,  les  inhalations  répétées  de 
chloroforme  sont  extrêmement  utiles;  en  diminuant  l'excitabilité  neneuse, 
cet  agent  éloigne  les  accès  convulsifs,  et,  par  suite,  il  prévient  la  conges- 
tion et  la  transsudation  encéphaliques,  suites  des  convulsions  elles-uiêines  ; 
je  crois  même  qu'on  peut  lui  attribuer  une  action  plus  directe,  dans  les  cas 
au  moins  où  l'anémie  cérébrale  est  le  résultat  d'un  simple  spasme  vascu- 
laire, sans  (i'dème antécédent. 


CHAPITRE  V. 


.^KPHRITK  .miPPURKG. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


^3otte  m  iladie  est  rare,  soit  qu'on  en  considère  la  fréquence  absolue,  soit 
•|unîi  la  compare  aux  alfections  rénales  que  nous  venons  d'étudier  il).  Les 

(1;  Rayer,  Vooel,  Uoslnstein,  iffC.  cil. 

Waitee,  Einigc  Krankhcitcn  tier  Sieren.  Berlin,  1800.  —  DoLCiis,  De  fe/tuitt 
inflammntione.  Halle,  1826.  —  Chomel,  Recherches  sur  la  néphrite  (Aixh.  gen.  de 
méd,,  1837).  —  Se.ihoisk  Kirkes,  Med.  chir.  Trunsact.,  1852.  —  Cravbees,  Bi-iL  ami 
/>/.  mrd,  r/nr.  Reiiew,  1853.—  Btcyi  eri:l  cl  Rudier,  ^.7i/mi>/MïM.,  Pari*,  1854. — 
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causes  en  sont  assez  précises;  ce  sont  :  1®  le  traumatisme  de  la  région  loni- 
haire,  coups,  chutes,  contusions,  plaies;  —  2*  les  inflammations  des  voif.> 
uHiNAiREs  INFÉRIEURES  (urctères,  vessie,  urèthre)  ;  —  3*  la  rétention  d'urim., 
quelle  qu'en  soit  la  cause  (  maladies  cérébro-spinales ,  lésions  de  la 
vessie  ou  de  l'urèthrc);  l'urtne  ai usi  retenue  se  décompose,  devient  alca- 
line, et  agit  alors  par  irritation  directe  sur  le  tissu  du  rein  ;  —  h^  Tinflam- 
mation  du  tissu  péri-rénal  ou  périnépiirite  ;  —  5**  T infection  putride  ou 
purulente.  Dans  ces  dernières  conditions,  les  foyei^s  purulents  des  reins 
sont  souvent  produits  par  embolies,  ce  sont  des  infarctus  métastatiques, 
mais  ce  mode  de  production  ne  parait  pas  constant;  dans  bon  nombre 
de  cas,  il  s'<igit  réellement  d'une  néphrite  suppuréc  née  sur  place, 
le  rein  étant  enflammé  par  le  sang  altéré,  comme  le  sont  fréquemment 
dans  les  mômes  circonstances  la  plèvre  et  le  péritoine.  Au  point  de  vue 
clinique,  cette  néj»hkite  septique  n'a  pas  à  beaucoup  près  l'importance  des 
auti*es  formes;  elle  n'est  qu'un  élément  de  plus  dans  un  processus  morbide 
généralisé,  et,  en  raison  de  l'état  grave  des  malades,  elle  passe  souvent 
inaperçue. 

L'abus  des  diurétiques,  l'élimination  par  l'urine  de  substances  irritantes,, 
ont  souvent  flguré  dans  cette  étiologie,  c'est  à  tort  ;  ces  substances  bornent 
leur  action  à  l'épithélium,  et  ne  peuvent  donner  lieu  qu'à  une  néphrite 
catarrhale.  En  revanche,  je  ne  puis  m'associer  à  l'opinion  des  auteurs  qui 
nient  l'influence  étiologique  du  refroidissement  ;  certes,  cette  cause  est  rai*e.. 
mais  cUe  est  réelle,  et  j'ai  observé  deux  fois  déjà  une  néphiîte  suppurée 
mortelle,  à  laquelle  il  était  impossible  d'assigner  une  autre  origine. 

f^  néphrite  est  souvent  double,  mais  contrairement  à  la  néphrite  dit- 

JoH5SO!r,  Die  Krankheiten  der  Sieren  (Deutsch  von  Schûtze).  Berlin,  1856.  —  Beck- 
^HTCîi,  Zur  Kenntniss  der  Siere  (Virchow's  Archh\  1857).  —  Ullrich,  Med.  Centrnl- 
Zeit,^  1859,  —  Hassal,  The  urine  in  henlth  and  disease.  London,  1863.  —  Mosler, 
HeitrÛge  zur  Path,  und  Thérapie  der  Krankh.  der  Harnwege  (Arch.  der  Heilk,^  1863). 

—  TiEiTZ,  JACKscn,  loc,  cit.  —  KrssMAUL,  Beitrâge  zur  Pathologie  der  Harnorgaw 
(Wùrzburger  med,  Zeits,,  1864).  —  Harley,  Lectures  on  the  urine  and  diseascs  of 
nrinary  organs  {Mcd.  Times  and  Gaz,,  1864).  —  Leyden,  De  paraplegiis  urinariis. 
Ro^iomonti^  1865.  —  W.  Roberts,  A  practical  treatise  on  nrinary  and  rénal  diseases, 
london,  1865.  —  Gordon,  Case  of  reno -pulmonary  fistula  {Dublin  Journ.  of  med.  Se., 
1866).  —  Tysox,  Cystic  abscess  of  both  kidneys  {American  Journ.  of  med.  Se.,  1866). 

—  fiiNTRAC,  Abcès  du  rein  gauche  ouvert  dans  le  côlon  [Journ.  de  méd.  de  Bordeaux. 
1867).  —  Ogle,  St.  Gporge's  Hotp.  Reports,  1867.  —  Hiltox,  Guy*s  Hosp,  Rqtorts, 
XIH,  1867.  —  ScHUSTER,  Stichwunde  der  Siere;  Heilung  {Oester.  Zcits.  f.  prakt. 
Heilk,,  1868). —  BrRRirr,  Rénal  abscess  [Med,  and  surg.  Reporter,  1868). —  Romaio, 
Thèse  de  Paris,  1869.  —  Owex  Rees,  On  the  early  indications  of  nephriiic  irritation 
{Guy^s  Ho^p,  Reports j  1869).  —  Raborg,  Sew-Yêrk  med.  Record,  1869.  —  Cïrlinc, 
Cfise  of  icierc  rupture  of  the  kidney  ;  Recovery  {Brit,  med,  Journ, ^  1869). 
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fuse,  elle  peut  être  unilate'rale,  tout  dépend  de  la  cause  qui  lui  donne 
naissance. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  néphrite  suppurée  est  interstitielle,  elle  est  même  opposéo  coin  me 
néphrite  interstitielle  aiguë  à  la  néphrite  interstitielle  chronique  ou  sclérose, 
que  nous  avons  précédemment  appris  à  connaître  ;  cependant  l'acuité  du 
processus  n'est  pas  le  seul  caractère  qui  distingue  ces  deux  formes  :  tandis 
que  la  sclérose  est  une  lésion  diffuse  et  généralisée,  la  néphrite  interstitielle 
aiguë  est  essentiellement  une  altération  circonscrite,  et  dans  les  cas  même 
où  rhyperémie  initiale  est  générale,  la  suppuration  est  toujours  limitée  à  un 
ou  plusieurs  foyers. 

Au  début,  le  rein,  ou  les  reins,  sont  augmentés  de  volume,  la  consistance 
est  amoindrie,  et  la  congestion  se  traduit  par  une  coloration  rouge  sombre, 
générale  ou  circonscrite.  A  la  surface,  l'injection  apparaît  à  travers  la  cap- 
sule qu'elle  occupe  également  ;  cette  tunique  est  épaissie  et  on  peut  l'en- 
lever facilement  sans  entraîner  le  tissu  sous-jacent.  A  la  coupe,  la  distinction 
des  deux  substances  est  à  peu  près  eCTacée,  cependant  c'est  la  couche  corti- 
cale qui  est  surtout  tuméfiée  par  l'injection  et  l'exsudation,  et  elle  présend* 
souvent  de  petites  hémorrhagies  punctiformcs  ou  en  stries  ;  les  pyramides 
sont  de  couleur  sombre,  comme  dissociées  à  leur  base  par  l'infiltration 
interstitielle  ;  la  muqueuse  du  bassinet  et  des  calices  est  fortement  hyperê- 
miée.  Un  peu  plus  tard  apparaissent  des  points  décolorés;  l'ischémie  qui 
produit. ce  changement  de  teinte  résulte  de  la  pression  exercée  sur  les  capil- 
laires par  l'exsudat,  et  bientôt  ces  points  décolorés  prennent  le  caractère 
purulent,  soit  par  formation  de  cellules,  soit  par  extravasation  de  globules 
blancs  (Cohnheim)  ;  au  niveau  de  ces  points,  le  tissu  normal  est  détruit  ou 
refoulé  par  la  fonte  purulente,  et  il  se  forme  ainsi  de  petits  abcès  qui  sont 
arrondis  ou  cylindroïdes,  suivant  qu'ils  siègent  dans  la  substance  corticale 
ou  dans  les  pyramides.  Dans  la  néphrite  septique,  ces  abcès  restent  souvent 
isolés  ;  mais  dans  les  formes  communes  ils  se  réunissent  généralement  par 
fusion,  aux  dépens  du  tissu  interposé,  et  produisent  une  grande  collection 
purulente,  (jui  occupe  la  moitié  ou  les  deux  tiers  de  l'organe. 

Le  volume  des  abcès  varie  depuis  celui  d'une  amande  jusqu'à  celui  d'un 
œuf  de  poule  et  au  delà  ;  les  plus  volumineux  sont  ceux  qui  sont  produits 
par  le  traumatisme,  mais  souvent  alors  ils  intéressent  aussi  la  capsule 
cellulo-adipeuse.  Alors  même  qu'une  grande  partie  du  rein  a  été  détruite 
par  la  suppuration,  l'abcès  peut  être  enkysté  par  une  néomembrane  con. 
jonctive,  et  subir  la  transformation  caséo-crétacée.  Dans  d'autres  circon- 
stances, le  pus  est  évacué  dans  les  directions  les  plits  diverses,  dans  le  bas- 
sinet, dans  le  péritoine,  dans  une  anse  intestinale  adhérente  au  rein,  ou 
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bien  au  dehors  par  le  moyen  d'une  longue  fistule;  on  a  même  vu  rélimi- 
nation  se  faire  dans  le  poumon  et  les  bronches  à  travers  le  diaphragme, 
5oit  directement,  soit  par  l'intermédiaire  du  foie  à  droite,  de  la  rate  à 
gauche. 

Quand  un  seul  rein  est  atteint  de  suppuration,  il  est  rare  que  l'autre  soit 
parfaitement  intact;  il  présente  souvent  une  hypcrémie  considérable  et 
>;énéralisée^  et  dans  un  cas  Kosenstein  a  constaté,  avec  un  abcès  de  l'un  des 
reins,  une  dégénérescence  amyloïde  type  dans  Tautre. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

1^  néphrite  aiguë  a  un  début  très-trompeur  qui  shnule  celui  d'une 
variole  ;  frisson  et  fièvre  intenses,  douleurs  lombaires  extrêmement  vives, 
plus  intenses  que  celles  de  la  variole,  vomissements  plus  ou  moins  fréquents, 
tels  sont  les  symptômes  initiaux.  La  douleur  augmente  par  la  pression,  par 
les  mouvements^  et  souvent  elle  présente  des  irradiations  le  long  des  ure- 
tères, vers  la  vessie,  et  jusque  dans  le  testicule  qui  est  rétracté  vers  l'an- 
neau inguinal  ;  dans  ce  cas,  la  douleur  a  les  mêmes  caractères  que  celle  de 
la  colique  néphrétique,  mais  la  fièvre  distingue  les  deux  états.  Ces  phéno- 
mènes occupent  les  deux  côtés  si  la  néphrite  est  double  ;  dans  le  cas  con- 
traire, ils  sont  unilatéraux,  et  il  est  remarquable  que  la  néplirite  simple, 
surtout  celle  qui  est  produite  par  propagation  ascendante  d'une  inflamma- 
tion vésico-uréthrale,  est  plus  fréquente  à  gauche  qu'à  droite.  —  L'augmen- 
tation de  volume  du  rein,  qui  est  constante,  n'est  pas  toujoui^s  assez  marquée 
pour  être  appréciable,  mais  parfois  on  peut  la  constater  par  la  percussion 
(Piorry)  ou  par  la  palpation  (Haycr). 

A  ces  symptômes  se  joignent  des  modifications  dé  l'urixk  qui  sont  carac- 
téristiques. La  svcrétion  est  diminuée  par  suite  de  la  compression  que  Tcxsudat 
exerce  sur  les  gloniérules  et  les  tubuli,  et  comme  l'irritation  inflammatoire 
se  propage  jusqu'au  col  de  la  vessie,  le  malade  a  du  téiiesme,  de  faux 
besoins,  et  il  rend  avec  effort  de  très-petites  quantités  d'urine,  il  \  a  isrhii- 
lie;  quelquefois  même  la  sécrétion  est  momentanément  suspendue,  et 
malgré  les  besoins  accusés  par  le  patient,  le  cathétcrisme  trouve  la  vessie 
vide,  il  y  a  anurie,  —  La  réaction  est  faiblement  acide,  rarement  neutre, 
elle  ne  devient  alcaline  que  dans  les  périodes  ultimes  de  la  maladie,  à  moins 
4jue  la  néphrite  ne  soit  la  conséquence  d'une  rétention  d'urine,  auquel  cas 
la  réaction  est  alcaline  d'emblée.  —  La  defisité  peut  être  augmentée;  mais, 
contrairement  à  ce  qui  a  lieu  d'ordinaire  dans  les  maladies  fébriles,  elle  est 
souvent  normale,  et  de  fait  les  quelques  analyses  connues  indiquent  une 
diminution  de  l'acide  urique  et  des  urates  [Hosenstein].  —  La  couleur  est 
très-foncée  en  raison  même  de  la  concentration  du  liquide.  —  L'urine  ne 
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renfernie  pas  d'albumine^  à  moins  qu'elle  ne  contienne  du  sang,  ce  qui  tA 
la  règle  dans  les  néphrites  traumatiques  et  a  fngore;  dans  ce  cas,  le  préci- 
pité albumineux  est  rouge  brun^  on  retrouve  dans  le  sédiment  des  globule» 
intacts,  et  des  coagula  Gbrineux  en  cylindres,  qui  démontrent  que  l'héinor- 
rhagie  est  bien  réellement  intratubulaire.  Si  les  coagula  fibrineux  d'une 
luîne  sanglante  n'ont  pas  la  disposition  de  cylindres  moulés  sur  les  tubuli. 
le  sang  ne  provient  pas  des  reins,  il  vient  du  bassinet,  de  l'uretère^  de  k 
vessie  ou  de  Turèthre  ;  dans  Yhèmaiurie  rénahy  d'ailleurs,  le  sang  est  inti- 
mement mt^lé  à  l'urine,  elle  est  rendue  comme  liquide  sanglant,  dont  toute» 
les  parties  sont  également  teintées. 

Ainsi  constituée,  la  néphrite  aiguë  présente  une  évolitiox  variable;  elk 
peut  aboutir  à  la  résolution  dans  l'espace  de  si\  à  huit  jours,  et  cette  heo- 
reuse  terminaison  est  ordinairement  signalée  non-seulement  par  la  cessatioQ 
des  douleurs,  et  le  retour  des  qualités  normales  de  l'urine,  mais  aussi  ptr 
des  sueurs  abondantes.  —  Dans  d'autres  cas,  la  maladie  tue  avant  la  suppu- 
ration par  le  fait  de  l'insuffisance  urinaire  ;  la  fièvre  prend  un  caradèfv 
t\phoîde,  et  les  phénomènes  de  l'ammome/wie  apparaissent.  —  Le  plus 
vent  la  néphrite  aiguë  se  termine  par  la  suppuration,  laquelle  est 
par  la  persistance  des  accidents,  notamment  de  la  fièvre,  par  des 
répétés,  et  par  l'aggravation  de  l'étal  général;  l'urine  est  rare,  tw- 
peu  colorée,  mais  elle  ne  contient  du  pus  que  lorsque  Tabccs  s'est  oovtf 
dans  le  bassinet,  ou  loi*sque  la  muqueuse  des  voies  inférieures  partîdpf 
à  l'inflammation.  La  suppuration  du  rein,  surtout  après  le  trauniatisoM. 
peut  être  extrêmement  rapide  ;  on  Ta  vue  devenir  mortelle  au  quatorzième 
jour.  Cette  terminaison,  promptement  fatale,  est  loin  d'être  constante  ;  l'abcè 
une  fois  formé  peut  prendre  une  marche  chronique,  et  il  finit  par  s'ounir 
suivant  une  des  voies  qui  ont  été  indiquées  ;  ou  bien,  sans  tendance  à  l'éTt- 
cuation,  il  entretient  une  fièvre  hectique  qui,  au  bout  d'un  certain  temps. 
amène  la  mort  par  les  progrès  de  la  consomption  et  du  marasme  (pA/Aùir 
rénale);  ou  bien  enfin,  «juand  la  suppuration  est  très-limitée,  l'abcès  ne 
donne  lieu  à  aucun  phénomène  appréciable,  loin  de  là  la  situation  du 
malade  s'améliore,  et  la  caséification  de  la  petite  collection  purulente  équi- 
vaut à  une  guérison  véritable. 

La  néphrite  ehroalqne  peut  être  latente;  lorsqu*il  n'en  est  pas  ainsi, 
elle  a  une  symptomatologie  fort  peu  précise,  parce  qu'elle  est  consécutive  i 
une  py élite,  ou  à  une  affection  de  la  vessie  ou  de  l'urèthre.  Au  début,  b 
fièvre  et  les  phénomènes  généraux  manquent,  la  douleur  rénale  existe,  niii^ 
souvent  elle  n'est  pas  spontanée,  elle  n'est  révélée  que  parla  pression: 
cette  douleur  qui  s'irradie  vers  la  vessie,  le  périnée  et  les  testicules,  est 
accompagnée  d'un  affaiblissement  notable  dans  le  membre  inférieur  corre;^ 
pondant.  L'i  hink,  dont  la  quantité  est  souvent  normale,  est  d'une  densité 
faible,  d'une  réaction  acide  ;  elle  n'est  alcaline  au  moment  de  l'émission 
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que  lorsqu'en  raison  de  l'affection  vësicale  concomitante,  elle  séjourne  assez 
longtemps  dans  la  vessie  pour  subir  un  commencement  de  décomposition  ; 
l'alcalinité  de  Turine  est  donc  un  fait  accidentel,  elle  n'est  point,  comme  on 
l'a  dit,  un  signe  positif  de  néphrite  chronique.  L'urine  contient  du  mucus 
et  du  pus  qui  forment  par  le  repos  une  couche  blanche  plus  ou  moins  abon- 
dante, et  elle  renferme  une  grande  proportion  de  phosphate  ammoniaco- 
magnésien  ;  la  présence  de  ces  phosphates  a  été  donnée  comme  caractéris- 
tique de  la  néphrite,  c'est  encore  une  erreur  ;  on  les  retrouve  aussi  abon* 
dants  dans  les  maladies  chroniques  de  la  vessie.  Par  cela  même  qu'elle  est 
purulente,  l'urine  contient  de  l'albumine  ;  mais  après  fUtration,  la  quantité 
de  cette  substance  est  considérablement  diminuée,  parce  que,  sauf  complica- 
tion de  lésion  brightique,  elle  ne  provient  plus  alors  que  du  sérum  du  pus 
qui  a  pu  filtrer  avec  l'urine.  Lorsque  la  vessie  seule  est  en  cause,  la  quantité 
d'albumine  est  beaucoup  plus  faible  que  dans  le  cas  où  l'un  des  reins  est 
également  altéré. 

Autant  il  est  fréquent  de  constater  une  tumeur  lombaire  dans  les  pyélo- 
nëphrites,  autant  le  fait  est  rare  dans  la  néphrite  chronique  pure  ;  la  tumeur 
occupe  l'un  des  hypochondres  et  la  région  lombaii*e,  on  la  perçoit  par  la 
palpation  abdominale,  mais  beaucoup  mieux  encore  en  arrière  immédiate- 
ment au-dessous  des  fausses  côtes;  cette  tumeur  est  douloureuse  à  la  pression, 
elle  n'est  pas  mobile,  et  elle  peut  présenter  une  fluctuation  manifeste.  Parmi 
les  faits  qui  démontrent  la  réalité  de  ce  symptôme,  je  signalerai  l'observa- 
tion d'Ullrich;  elle  n'est  pas  moins  intéressante  au  point  de  vue  étiologique, 
car  la  suppuration  du  rein  était  le  résultat  de  calculs  siégeant  dans  la  sub- 
stance même  de  l'organe,  fait  absolument  exceptionnel. 

Tôt  ou  tard  la  néphrite  chronique  devient  fébrile  ;  la  fièvre,  qui  est  souvent 
intermittente  à  son  début,  prend  ensuite  le  caractère  hectique,  les  fonctions 
iUgestives  s'altèrent,  le  malade  s'affaiblit,  et  il  succombe  dans  le  marasme, 
ou  bien  il  est  tué  plus  rapidement  par  les  accidents  de  l'ammoniémie  ;  cette 
terminaison  est  suHout  à  craindre  lorsque  la  néphrite  coïncide  avec  des 
lésions  de  la  vessie  ou  de  la  prostate,  et  il  s'agit  le  plus  souvent  d'une 
urémie  par  résorption.  Enfin,  l'évacuation  de  l'abcès  peut  avoir  lieu  comme 
dans  la  néphrite  aiguë,  et  suivant  le  mode  de  l'élimination,  on  observe  une 
périnéphrite,  une  péritonite,  une  fistule  cutanée,  ou  bien  des  vomissements 
d'urine  et  de  pus,  ou  même  l'expectoration  de  matières  urineuscs  et  puru- 
lentes (Rayer,  Spôrer).  L'ouverture  dans  le  bassinet  est  la  plus  favorable  ; 
dans  ce  cas,  une  grande  quantité  de  pus  est  rendue  subitement,  et  en  une 
fois,  par  l'urèthre,  ce  qui  distingue  cette  élimination  de  la  pyurie  continue 
propre  à  la  py élite.  Quelques  faits,  ceux  de  Taylor  et  Stilling  entre  autres, 
démontrent  (|u'un  fragment  considérable  de  tissu  rénal  peut  être  éliminé 
avec  le  pus. 

Le  PRONOSTIC  est  plus  grave  encore  que  dans  la  néphrite  aiguë  ;  c'est  chez 
JACCOUo.  —  Path.  int.  2*  édit.  n.  —  33 
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les  vieillards,  chez  les  paralytiques,  chez  les  individus  atteints  de  rétrëcisik- 
sèment  uréthral  avec  rétention  partielle  de  l'urine  que  la  maladie  présente 
la  plus  grande  gravité,  et  la  marche  la  plus  rapide. 


TRAITEMENT. 

La  néphrite  aiguë  doit  être  combattue  par  les  émissions  sanguines,  géné- 
rales ou  locales,  suivant  les  C8s  ;  par  les  applications  émollicntes,  les  bain» 
tièdes  prolongés,  et  les  laxatifs  doux  ;  en  même  temps  on  donne  pour  boisson 
une  tisane  mucilagincuse  ou  le  lait,  et  si  les  vomissements  sont  opiniâtres 
on  a  recours  à  l'ingestion  de  petits  fragments  de  glace.  Lorsque  la  maladie 
prend  la  forme  urémique,  on  peut  tenter  l'administration  du  sulfate  de 
quinine  et  des  diurétiques,  mais  tous  ces  efforts  sont  ordinairement  impuis- 
sants.—  La  situation  n'est  pas  meilleure  dans  la  néphnte  chronique,  à  moins 
qu'elle  ne  présente  une  indication  causale  qui  puisse  être  remplie,  telle 
qu'une  rétention  d'urine  par  exemple.  Ici  les  émissions  sanguines  doivent 
être  proscrites,  on  combattra  les  douleurs  par  les  injections  sous- cutanées 
de  morphine,  la  constipation  par  les  purgatifs  huileux  ou  drastiques  qui  n'ont 
pas  d'action  irritante  sur  les  reins,  on  prescrira  le  repos,  les  bains  émol- 
lients,  et  Ton  soumettra  le  malade  à  un  régime  fortement  animalisé  et  à 
une  médication  tonique.  Les  exutoires  sur  la  région  lombaire  n'ont  jamais, 
i\i\o'jo  sache,  produit  le  moindre  effet;  c'est  une  complication  qu'il  est  facile 
d'éviter.  Je  ne  partage  pas  l'opinion  des  médecins  qui  défendent  les  balsa- 
miques ;  je  les  ai  toujours  trouvés  très-utiles,  et  leur  indication  est  des  plus 
rationnelles,  puisqu'en  admettant  môme  qu'ils  n'agissent  que  sur  la  vessie, 
il  y  a  un  avantage  évident  à  combattre  raffeclion,  qui  est  la  cause  la  plus 
ordinaire  delà  néphrite  chronique. 

CHAPITRE   VI. 

PYÉIilTE.  —  PYÉliOIVÉPHBITK. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

De  même  que  la  muqueuse  des  voies  biliaires,  celle  du  bassinet  des 
reins  peut  être  atteinte  d'inûammation  membraneuse,  et  d'inflammation 
catarrhale  (1;.  La  pyki.ite  membrankise  tantôt  croupale,  tantôt  diphthérique, 

(1)  Voyfjz  la  bibliographie  du  chapitre  précédent;  en  outre  : 

Lemaistke,  Revue  méd.  chir,  Parts^   1854.  —   Richardson,   Dublin  Bosp.  Gaz., 
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eist  une  lésion  secondaire^  sans  intérêt  clinique,  qu'on  observe  dans  les 
maladies  infectieuses  et  dans  le  choléra. 

La  PYÉLrrB  catarrhale  reconnaît  pour  causes  la  présence  de  calculs 
{jp^élite  cahmleuse)  ;  —  la  prq>agation  d'une  inflammation  de  Turèthre,  delà 
blennorrhagie  surtout; — la  rétention  de  l'urine  décomposée  par  stagnation; 
—  plus  rarement  Téliraination  de  substances  irritantes  (cantharides,  cn- 
bèbe,  etc.). 

l^py élite  estobsci^réc  à  tout  kge,  mais  elle  est  plus  fréquente  chez  radulte 
et  chez  le  vieillard,  plus  fréquente  aussi  chez  l'homme  que  chez  la  femme. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

A  son  degi'é  le  plus  léger,  la  pyélite  catarrhale  n'est  constituée  que  par 
rhyperémie,  l'hypersécrétion  muqueuse  et  la  chute  de  Tépithélium  dans 
le  bassinet.  —  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  les  lésions  sont  bien  diffé- 
rentes ;  la  muqueuse  injectée  et  épaissie  tant  dans  le  bassinet  que  dans  les 
calices  est  recouverte  de  muco-pus  plus  ou  moins  consistant,  elle  présente 
souvent  des  ecchymoses,  et  le  tissu  sous-muqueux  est  infiltré  de  sérosité. 

Dans  les  cas  chroniques  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  communs,  la  mu- 
queuse est  épaissie,  inégale,  d'un  rouge  livide,  ou  bien  blanchâtre  par  suite 
du  dépôt  des  phosphates  qui  se  mêlent  au  pus  ;  souvent  aussi  elle  présente 
des  ulcérations  qui  sont  dues  tantôt  à  des  exsudats  membraneux  interstitiels, 
tantôt  à  l'action  mécanique  des  calculs.  Le  liquide  purulent  contenu  dans 
le  bassinet  a  rarement  l'aspect  du  pus  ordinaire,  il  est  visqueux  et  gélatineux 
par  suite  de  raclion  qu'exerce  sur  lui  l'ammoniaque  provenant  de  l'urine 
décomposée,  ou  bien  il  est  transformé  en  une  bouillie  crétacée,  par  suite  du 

4855.  —  Bourgeois^  Union  méd.^  1855.  —  Oppoi^er,  Wiener  med,  Wochen.j  1860. 

—  Basram^  the  Lnncd^  1860.  —  CuimRBUTTT,  the  Lnncei,  1860.  —  Debout,  BulJrt, 
de  ihérap  ,  i86i.  —  Lebert^  Ilandb,  der  praktischen  Medicin,  Tûbingen,  1863.  — 
SCBOLZ,  Ein  Fall  von  Pyelitii  rntnrrhaiis  (Deutsche  Kiiniky  1863).  —  Oppolzer^  (Jeber 
Pyeliiis  {Wiencî-  Spitaiszeit.,  1864).  —  Hassall,  On  Pyelitis  (the  Lancet,  1864).  — 
Mail,  Wiener  med.  Zeit.y  1866.  —  Philipsox,  Description  of  a  Kidney  vith  cyç 
containing  cnlcnli  (Brit.  nipd.  Journ.,  1866).  —  Koster,  Pyelo-nephritis  in  een  hoe- 
fijz''r'nier  (Sederl.  Arch.  voor  Geneesk,^  1867).  —  Spencer  Wells,  On  the  diagnosis 
of  rénal  from  ovnrian  cysts  and  tumeurs  (Dublin  quart.  Journ,  ofmed  Se.,  1867). 

—  SiOTis,  Pyélite  cnlculeuw  (Gaz,  méd,  d'Orient,  1868).  —  Morgan,  Med.  Press  ané 
Circu/nr^  1868.  —  Filleau,  E^sai  sur  la  pyélo  néphrite  suppurée,  thèse  de  Paris, 
1808.  —  HucsTEix,  De  la  pyéonéphrite  spontanée^  thèse  de  Paris,  1869.  —  Stevbn, 
Cnte  of  pyelitis  and  pyonephrosis  (Glasgow  med.  Journ. y  1869).  —  Raborg  ,  Case  of 
highly  developed  cnlrulous  diathrsis  tiith  snppurative  nephritis  (New-York  med. 
Record  y  4869). 


512  MALADIES  DE  L'APPAREIL  URINAiRE. 

précipité  des  phosphates.  Ces  altérations  apportent  par  elles-mêmes  une  cei^ 
taine  entrave  au  cours  de  Turine^  mais  l'obstacle  est  surtout  constitué  par 
les  corps  étrangers,  cause  première  de  ces  lésions  ;  les  plus  communs  sont 
les  calculs,  puis  avec  une  fréquence  infiniment  moindre,  les  échinocoques, 
et  peut-être  le  parasite  connu  sous  le  nom  de  strongle  géant.  Dans  quelques 
cas,  robtm*ation  de  l'uretère  peut  avoir  lieu  sans  calcul,  par  le  fait  d'un 
houchon  muco-purulent  plus  ou  moins  concret. 

Quelle  que  soit  la  cause,  l'obstacle  au  cours  de  l'urine  entraîne  la  dilata- 
tion DU  BASSINET  ct  dcs  caliccs  en  une  poche  multiloculaire,  remplie  d'urine 
mêlée  de  pus,  et  parfois  de  sang  ;  la  pression  exercée  par  ce  liquide,  dont  la 
quantité  va  toujours  en  augmentant,  amène  l'atrophie  du  Hssu  rénal  dont  on 
ne  retrouve  plus  qu'une  bandelette  plus  ou  moins  épaisse,  formant  paroi 
autour  de  la  tumeur  ;  le  volume  de  celle-ci  est  double  ou  triple  de  celui  du 
rein  normal,  Lebert  l'a  vue  dépasser  la  grosseur  d'une  tête  d'adulte.  Si  cette 
lésion  est  unilatérale,  elle  peut  prendre  une  évolution  favorable  :  la  destruc- 
tion du  rein  étant  totale,  il  ne  fonctionne  plus,  le  contenu  de  la  poche  ne 
subit  pas  d'augmentation,  et  l'inflammation  lente  développée  autour  de  la 
tumeur  en  épaissit  la  paroi,  et  en  prévient  la  rupture;  dans  cette  condition, 
l'uretère  s'oblitère  et  est  transformé  en  cordon  fibreux,  et  le  rein  de  l'autre 
côté,  hypertrophié  par  compensation,  suffit  à  la  sécrétion  urinaire.  —  Dans 
d'autres  cas,  les  choses  se  passent  moins  heureusement;  l'inflammation 
néoplasique  fait  défaut  à  la  périphérie,  ou  bien  l'ulcération  du  basnnet 
s'accroît  incessamment  sous  l'action  de  l'urine  décomposée,  et  une  perfora- 
tion a  lieu,  qui  tantôt  établit  une  communication  fistuleuse  avec  un  organe 
voisin  ou  l'extérieur,  ainsi  que  cela  a  été  dit  pour  les  abcès  du  rein,  tantôt 
produit  une  infiltration  d'urine  dans  le  tissu  péri-rénal  ;  on  a  vu  le  liquide 
ainsi  épanché  fuser  jusqu'au  périnée.  Une  autre  variété  d'infiltration  a  été 
signalée  par  Rokitansky;  avant  la  destruction  atrophique  du  rein,  l'urine 
s'infiltre  dans  le  tissu  de  l'organe,  et  le  nécrose  ainsi  que  les  calices  et  le 
bassinet.  —  La  pyélite  est  très-fréquemment  compliquée  d'abcès  du  rein 
(pyélo-nëphrite). 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

L'origine  calculeuse  étant  très -fréquente,  la  maladie  est  souvent  précédée 
des  accès  caractéristiques  de  la  colique  néphrétique  ;  ces  douleurs  paroxys- 
tiques sont  le  fait  de  l'affection  calculeuse,  elles  ne  doivent  pas  être  comprises 
dans  la  symptomatologie  de  la  pyélite  confirmée.  Celle-ci  peut  avoir  un 
DÉBUT  AIGU,  et  alors  elle  présente  les  mêmes  symptômes  initiaux  que  la 
néphrite  interstitielle  aiguë,  douleurs,,  vomissements  ai  fièvre;  ces  deux  derniers 
phénomènes  ne  persistent  que  quelques  joui^s,  et  bientôt  la  maladie  prend 
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les  mêmes  allures  que  lorsqu'elle  est  chronique  d'emblée,  elle  n'est  plus  con* 
stituéeque  par  les  ANoafAUBSDELàSÉCRÉnœf  urinaire.  Lorsque  la  phase  d'acuité 
fait  défaut,  l'urine  peut  être  au  début  augmentée  de  quantité,  et  Oppoker 
pense  même  que  bon  nombre  de  cas  de  diabète  insipide  ne  sont  que  des 
pyélites  méconnues  ;  cette  polyurie  peut  être  le  seul  phénomène  appréciable 
dans  la  pyélite  purement  catarrhale  qui  guérit  en  quelques  jours,  mais  ces 
faits  sont  rares;  quand  l'inflammation  du  bassinet  présente  l'évolution  ana- 
tomique  complexe  qui  a  été  exposée,  les  altérations  de  l'urine  sont  différentes: 
la  quantité  est  normale  ou  diminuée,  la  densité  est  abaissée,  la  réaction  est 
acide  ou  neutre,  elle  ne  devient  alcaline  que  lorsque  la  stagnation  amène 
la  décomposition  du  liquide  ;  l'urine  peut  contenir  du  sang,  du  mucus,  qui 
apparaît  sous  forme  de  nuage  floconneux  épais,  et  elle  renferme  toujours  du 
pus  qui,  par  le  repos,  se  précipite  en  dépôt  blanchâtre  au  fond  du  vase.  La 
transformation  gélatineuse  produite  par  l'ammoniaque,  et  le  microscope 
révèlent  la  nature  purulente  de  ce  sédiment;  on  y  trouve,  en  outre,  des 
tellules  épithéliales  en  grand  nombre,  et  lorsque  par  hasard  ces  cellules  ont 
conservé  la  disposition  imbriquée  qu'elles  ont  sur  la  muqueuse  du  bassinet, 
le  diagnostic  est  absolument  certain  ;  mais  cette  circonstanee  est  assez  rare, 
on  ne  rencontre  bien  souvent  que  des  cellules  isolées,  allongées,  à  un  ou 
plusieurs  noyaux,  provenant  des  couches  plus  profondes  de  Tépithélium.  Le 
sérum  du  pus  étant  intimement  mêlé  à  l'urine,  elle  renferme  de  l'albumine 
en  quantité  proportionnelle  à  celle  du  pus.  Le  mélange  du  pus  à  l'urine  est 
complet,  aussi  est-elle  rendue  à  l'état  de  liquide  trouble  et  lactescent,  eUe 
ne  s'éclaircit  que  par  le  repos;  de  plus,  le  mélange  est  constant,  l'urine 
présente  à  chaque  miction  le  caractère  puinilent  ;  ces  faits  distinguent  la 
pyorrhée  de  la  pyélite  de  la  pyurie  accidentelle  qui  résulte  de  l'ouverture 
d'un  abcès  du  rein  dans  le  bassinet.  En  revanche,  l'urine  purulente  est 
exactement  la  même,  que  le  pus  provienne  de  la  vessie  ou  des  reins,  et  ce 
n'est  que  par  l'examen  microscopique  et  par  la  considération  des  autres 
symptômes  qu'on  peut  établir  ce  diagnostic  différentiel.  L'urine  contient 
souvent,  mais  non  toujours,  des  phosphates  surabondants,  et  la  MicnoN  est 
ordinairement  naturelle;  elle  ne  devient  difficile  et  douloureuse  que  dans 
les  exacerbations  aiguës,  lesquelles  du  reste  interrompent  assez  souvent  la 
marche  tranquille  de  la  pyélite,  surtout  lorsqu'elle  est  d'origine  calculeuse. 
Cette  forme  présente  deux  pariicularités  dignes  d'intérêt  ;  indépendam- 
ment de  la  douleur  rénale,  sourde  et  fixe,  il  y  a  des  paroxysmes  de  coliques 
néphrétiqms,  et  après  chacun  d'eux  l'urine  peut  être  momentanément  san- 
glante ;  de  plus,  indépendamment  des  accès,  les  caractères  de  l'urine  sont 
variables  ;  on  peut  voir  la  pyorrhée  habituelle  remplacée  tout  d'un  coup  par 
une  urine  limpide  et  normale  ;  ce  phénomène  est  dû  à  l'obturation  momen- 
tanée de  l'uretère  du  côté  malade,  et  lorsque,   comme  dans  le  fait  de 
Richardson,  cette  occlusion  dure  quatre  mois,  on  peut,  à  bon  droit,  croire 
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à  une  guërison  complète.  Dans  les  cas  heureusement  rares  où  la  pyélite 
cakuleuse  est  double,  l'obturation  peut  l'être  aussi,  et  si  elle  a  lieu  des 
deux  côtés  en  même  temps,  Takuiue  tue  en  quelques  jours;  le  malade  de 
Harvey  succomba  ainsi  au  cinquième  jour  ;  il  est  remarquable  que  Vuréaue 
par  anurie  présente  presque  toujours  la  forme  délirante.  On  comprend  aisé- 
ment que  Tanurie  soit  produite  lorsque  la  pyélite  et  Tobturation  surviennent 
chea  un  individu  à  rein  unique  ;  mais  on  comprend  beaucoup  moins  bien 
qu'avec  un  appareil  rénal  normalement  conformé,  Tocclusioa  de  l'un  des 
uretères  soit  suivie  d'une  anurie  totale,  quoique  l'autre  conduit  soit  per- 
méable. Il  y  a  cependant  quelques  observations  de  ce  genre  (Bourgeois). 

La  pyélite  peut  conduire  à  la  fièvre  hectique,  au  tnarasme  et  à  la  mort,  par 
le  fait  seul  de  la  suppuration  persistante,  et  des  troubles  digestifs  qui  en 
aont  la  conséquence,  sans  {»*oduire  de  tumeur  rénale;  mais  lorsque  la  dila- 
tation du  bassinet  amène  l'atrophie  du  rein,  la  maladie  présente  une 
période  souvent  fort  longue,  pendant  laquelle  elle  est  principalement  carac- 
térisée par  une  tumeur  lombaire  ;  l'altération  de  Turine  peut  manquer  à  ce 
mometU-là,  soit  par  obturation  de  l'uretère,  soit  par  atrophie  totale  des 
reins. 

En  l'absence  de  renseignements  anamnestiques,  une  semblable  tumeur 
pourrait  être  confondue  avec  une  tumeur  du  foie  ou  de  la  rate  ;  cependant 
le  siège  dans  la  région  lombaire  est  fort  insolite  pour  les  tumeurs  de  ces 
derniers  organes,  et  de  plus,  les  mouvements  du  diaphragme  sont  sans  effet 
sur  la  tumeur  rénale,  tandis  qu'ils  modifient  la  position  des  productions 
hépato-spléniques.  —  L'en*eur  serait  moins  excusable  encore  avec  la 
PÊRU9ÉPHRITB  (pfUegmon  périnéphréHque);  ici  les  douleurs  sont  infiniment 
plus  violentes,  elles  ont  des  irradiations  horriblement  pénibles  dans  le 
plexus  crural  et  le  sacré,  la  fièvre  ne  fait  jamais  défaut,  et  elle  est  souvent 
intermittente,  il  y  a  une  contracture  réflexe  dans  le  psoas,  la  formation 
de  la  tumeur  suit  de  plus  près  (cinq  ou  six  mois  au  plus)  le  début  des  acci- 
dents, il  n'y  a  aucune  altération  de  l'urine,  la  fluctuation  est  plus  super- 
ficielle,  et  partant  plus  nette. 

Une  fois  la  tumeur  constituée,  Turine  reste  purulente  ou  devient  limpide, 
suivant  l'état  de  l'uretère,  et  quand  l'atrophie  et  l'oblitération  sont  totales, 
les  choses  peuvent  rester  en  l'état,  cela  équivaut  à  une  guérison.  Plus  sou- 
vent la  tumeur  s'ouvre  soit  à  l'extérieur,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  favorable, 
soit  par  l'une  des  voies  indiquées  à  propos  de  la  néphrite  ;  la  mori  est  alors 
amenée  soit  par  l'ouverture  même,  ou  ses  suites  immédiates  (péritonite, 
infiltration  urineuse),  soit  par  la  persistance  de  la  suppuration  qui  épuise  le 
malade. 

Le  pwmmmUm  est  subordonné  en  grande  partie  à  la  cause  ;  la  pyélite 
catarrhale  spontanée,  celle  qui  est  produite  par  extension  d'une  phlegmasie 
vésico-uréthrale,  peut  guérir  complètement  et  rapidement.  Mais  la  pyélite 
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4:alculeu8e  présente  peu  de  chances  favorables,  à  moins  que  la  lithiase  ne 
5oit  enrayée^  et  que  les  calculs  ne  soient  éliminés  avant  la  production  de 
^iésordres  graves  dans  les  reins;  or^  c'est  là  certainement  un  fait  assez  rare. 


TRAITEMENT. 

Dans  la  forme  aiguê^  la  conduite  à  tenir  est  la  même  que  dans  la  néphrite 
interstitielle  ;  dans  les  formes  chroniques,  il  faut  combattre  la  lithiase  par 
une  médication  appropriée,  et  si  cette  indication  spéciale  n'existe  pas,  fl 
faut,  comme  dans  la  néphrite  chronique,  soutenir  les  forces  des  malades  par 
une  bonne  alimentation,  maintenir  autant  que  possible  l'intégrité  des  fonc- 
tions digestives,  et  agir  directement  sur  la  muqueuse  au  moyen  des  balsa- 
miques, qui  sont  éliminés  avec  l'urine  (goudron,  térébenthine).  Les  eaux 
•alcalines  (Garlsbad,  Ems,  Vichy)  sont  souvent  utiles^  alors  même  qu'il  n'y 
a  pas  de  calculs.  Il  va  sans  dire  que  si  la  maladie  dépend  d'une  aflfection  de 
la  vessie,  de  la  prostate  ou  de  l'urèthre,  cette  indication  causale  est  la 
basa  du  traitement.  —  Les  abcès  et  les  tumeurs  lombaires  doivent  être  ou- 
verts selon  les  préceptes  de  la  chirurgie,  à  moins  que  l'état  normal  de 
l'urine  et  l'amélioration  des  symptômes  généraux  ne  dénotent  l'atrophie  du 
rein.  Dans  ce  cas,  si  la  tumeur  n^est  pas  par  elle-même  une  cause  de  danger, 
il  est  préférable,  en  raison  de  la  transformation  possible  de  la  masse  en 
détritus  caséeux,  de  laisser  les  choses  dans  le  statu  quo. 


CHAPITRE  VIT. 


IIVDROIVÉPHROSE. 


De  tous  points  comparable  à  l'hydropisie  de  la  vésicule  biliaire,  l'hydro* 
néphrose  (i)  (hydrorenal  distension)  est  constituée  par  la  dilatation  du  rein 
succédant  à  un  obstacle  au  cours  de  l'urine  ;  de  même  que  dans  la  vési- 
cule du  fiel,  le  liquide  accumuléa  d'abord  les  caractères  du  sécrétum  normal, 

(1)  Rater,  Rokitansky,  Roskxstein^  ioc,  cU,  —  Walteé,  Todd,  ioc,  cit. 

J0BR80N«  Monthly  med^  chir.  Journal,  1816.  —  Hawison,  Sdinb,  med.  and  iurg. 
Journal,  1822.  —  Boogard,  Sed.  Tijdsch.  voor  Geneesk.^  1857.  —  Gaucbet,  Union 
méd.,  1859. —  Stadtfeld,  Monats.  fur  Geburiskunde^  1862.  —  Hknninger,  Thèse  de 
Strasbourg,  1862.  —  Virchow,  Die  krankhaften  Geschwùlste,  Berlin^  1863.  — 
KissMAUL,  Ioc.  cit.  —  Krai'sb,  Langenbeck's  Archiv,  VII,  1865.  —  Hertz,  Ueber 
Sierencysten  {Virchow's  Ai^hiv,  XXXIII,  1865).  —  W.  Lee,  New-York  med.  Record^ 
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puis  il  les  perd  peu  à  peu  et  n'a  plus  que  l'apparence  et  la  composition  d'vn 
liquide  séreux. 

Les  causes  de  l'hydronéphrose  sont  tous  les  obstacles  siégeant  dans  l'ap- 
pareil excréteur;  cet  appareil  commence  en  réalité  avec  les  tubes  droits 
(Virchow)^  et  c'est  même  cette  circonstance  qui  permet  de  concevoir  certaines 
hydronéphroses  partielles,  sans  obstrwtion  mécanique  appréciable.  —  Les  calculs 
peuvent  amener  sur  un  point  quelconque  l'obstruction  des  voies  d'élimination, 
et  par  suite  la  distension  en  amont^  mais  le  fait  est  rare  ;  ces  concrétions  don- 
nent lieu  à  l'inflammation  ou  pyélite^  et  non  à  la  simple  dilatation  mécanique  ; 
les  causes  les  plus  coibmunes  sont  les  tumeurs  du  ventre^  du  bassin  et  de 
la  vessie^  les  tumeurs  et  les  déplacements  de  l'utérus  (Studtfeld,  Yirchow), 
plus  rarement  les  vices  de  conformation  de  la  vessie  et  de  l'urèthre.  — 
Lorsqu*un  rein  est  muni  d'un  double  uretère^  le  segment  d'organe  afféreot 
à  l'un  des  canaux  peut  être  isolément  atteint  d'hydronéphrose  (Heller). 

Suivant  le  siège  de  l'obstacle^  la  dilatation  intéresse  une  portion  plus  oo. 
moins  grande  de  l'appareil  excréteur^  la  région  en  amont  étant  distendue, 
tandis  que  la  région  en  aval  est  atrophiée  par  inertie  ;  quant  au  degré  de 
l'ectasie»  il  dépend  du  degré  de  l'obstacle  ;  la  dilatation  peut  être  bornée  av 
bassinet,  ou  bien  aux  calices^  mais  dans  les  cas  ordinaires  auxquels  est  plus 
spécialement  appliqué  le  nom  d'hydronéphrose^  la  dilatation  est  totale,  et 
le  rein  est  transformé  en  une  poche  unie  ou  bosselée,  dont  la  capacité  peut 
être  telle  qu'on  l'a  vue  contenir  jusqu'à  soixante  livres  de  liquide  (J.  Frank). 
Lorsque  l'cctasic  n'est  pas  complète ,  on  reconnaît  à  la  coupe  les  papilles 
aplaties,  *et  les  calices,  dilatés  en  sacs  ou  en  entonnoirs,  séparés  les  uns  des 
autres  par  des  cloisons,  s'ouvrent  dans  la  tumeur  formée  par  le  bassinet;  à 
un  degré  plus  accusé ,  la  substance  médullaire  et  corticale  est  à  peine 
reconnaissable,  elle  est  refoulée  comme  bandelette  amincie  au  pour- 
tour de  la  poche,  parfois  même  elle  n'est  plus  continue,  et  l'on  n'en  retrouve 
que  quelques  îlots  disséminés  çà  et  là.  Tant  que  l'atrophie  n'est  pas  totale, 
la  substance  rénale  conservée  secrète  de  l'urine  ;  c'est  cette  circonstance 
qui  retarde  l'apparition  des  accidents  mortels  dans  l'hydronéphrose  double. 

Le  contenu  de  la  tumeur  varie  ;  quand  elle  est  récente,  et  que  la  commu- 
nication  avec  la  vessie  n'est  pas  complètement  interrompue,  le  liquide  est 
fortement  albumineux,  mais  il  renferme  toujours  de  l'urée  (Rayer).  Lorsque 


18G6.  —  Spencer  Wells,  Dublin  quart.  Journal  of  med.  Se,  1867.  —  Med.  Timet 
ami  Gaz.f  1868.  —  SXxixger,  Prager  Viertelj.y  1867,  —  Moreav,  Thèse  de  Paris, 
1868.  —  DiRARD,  Tftèse  de  Paris ^  1868.  —  W.  Roberts,  Double  hydronephrosis  eau- 
sing  suppression  of  urine  and  intestinal  obstruction  [Brit.  med.  Journal^  1868).  — 
CoopER  Rose,  Med.  Times  and.  Gaz.,  1868.  —  Heller,  Hydronephrose  der  einen 
Nierenhàlftc  {Deutsches  Archiv  f,  klin.  Medicin,  1869}.  —  BrRXET,  Philadelphia  merf^ 
amf  sur  g,  Reporter^  1860. 
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quelques  capillaires  ont  été  rompus  par  la  distension  excentrique,  du  sang 
est  épanche  dans  la  poche,  dont  le  contenu  présente  alors  une  coloration 
noire  ou  brunâtre. 

L'hydronéphrose  est  ordinairement  unilatérale,  et  elle  est  plus  fréquente 
à  droite  qu'à  gauche  ;  l'autre  rein  est  le  siège  d'une  hypertrophie  compen- 
satrice, mais  parfois  il  est  atteint  de  néphrite  parenchymateuse,  et  l'in- 
toxication par  insuffisance  urinaire  est  alors  précoce.  L'hydronéphrose  est 
plus  commune  chez  la  femme  que  chez  l'homme,  parce  que  l'appareil 
utérin  constitue  une  cause  de  plus  pour  l'obstruction  des  uretères  (Walter). 

Une  fois  constituée,  la  tumeur  reste  stationnaire,  et  si  eUe  est  peu  Yolumi- 
neuse,  elle  n*apporte  aucun  trouble  dans  la  santé  et  demeure  ignorée  ;  ou  bien 
elle  s'enflamme,  et  le  malade  est  exposé  à  tous  les  accidents  de  la  pyélite 
aiguë  ;  l'hydronéphrose  double  est  compatible  avec  une  santé  parfaite,  tant 
que  l'atrophie  des  reins  n'est  pas  achevée  ;  une  fois  ce  terme  arrivé,  le 
patient  est  tué  en  deux  ou  trois  jours  par  l'urémie.  Le  seul  signe  clinique 
de  la  lésion  est  donc  la  tumeur  rénale,  tumeur  fluctuante,  appréciable  par  la 
région  abdominale  et  par  la  région  lombaire,  et  dont  le  siège  est  assez  facile- 
ment reconnu  lorsqu'elle  n'a  pas  un  volume  très  considérable;  mais  s'il  en 
est  autrement,  le  diagnostic  devient  chez  la  femme  d'une  certaine  difficulté  ; 
la  tumeur  se  développe  principalement  du  côté  du  ventre,  ba  paroi  s'amincit 
à  mesure  que  son  volume  augmente,  la  fluctuation  à  trarers  la  paroi  abdo- 
minale devient  tout  à  fait  superficielle,  et  l'idée  d'un  kyste  de  l'ovaire  se 
présente  naturellement  à  l'esprit.  La  présence  d'anses  intestinales  sonores, 
interposées  entre  la  tumeur  et  la  paroi,  n'est  plus  un  signe  certain  de 
tumeur  rénale,  depuis  que  Spencer  Wells  a  montré  que  le  même  fait  pou- 
vait être  observé  dans  des  kystes  ovaiûques;  et  comme  le  liquide  extrait  par 
la  ponction  peut  ne  contenir  aucun  élément  urineux  caractéristique  (KrauBe, 
Rose),  le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  si  l'on  a  suivi  le  développement 
du  produit  morbide,  ou  bien  par  le  toucher  vaginal  qui,  dans  le  cas  de 
grosse  tumeur  ovariquc,  montre  une  déviation  latérale  du  col  utérin  du  côté 
de  la  lésion. 

Du  moment  que  l'obstacle  à  l'excrétion  de  l'urine  ne  peut  être  levé,  la 
médication  est  purement  palliative.  La  ponction  recommandée  par  Kônig 
comme  méthode  générale  de  traitement  ne  doit  être  pratiquée  que  dans  les 
circonstances  où  l'hydrondphrose  produit  des  accidents  sérieux,  ou  bien  lors- 
qu'elle est  double  ;  dans  ce  dernier  cas,  elle  n'est  elle-même  que  palliative, 
cai*,  comme  l'obstacle  subsiste,  l'atrophie  rénale  n'en  continue  pas  moins,  et 
l'urémie  n'est  que  retardée.  Cependant  la  diminution  de  pression  résultant 
de  la  sousti*action  du  liquide  peut  enrayer  les  progrès  de  l'atrophie  pendant 
un  temps  assez  long,  pour  que  le  bénéfice  de  ce  délai  ne  soit  point  à 
dédaigner. 

Le^i  reins  sont  fréquemment  le  siège  de  kystes  «érevx  développés  dans 
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la  substance  corticale,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire,  ou  dans  la  tubuleuse  ;  ces 
kystes  ne  donnent  lieu  en  général  à  aucun  accident,  et  ils  ne  produisent 
même  pas  de  tumeur  rénale.  Cependant,  quand  ils  sont  très-nombreux, 
ils  peuvent  envahir  la  totalité  de  la  substance  des  reins,  et  provoquer  une 
urémie  aiguë  dont  rien  n'a  pu  faire  soupçonner  l'imminence.  J'ai  rapporté 
un  exemple  de  ce  fait  assez  rare  ;  les  deux  reins  atteints  de  formations 
kystiques  ne  présentaient  plus  un  atome  du  tissu  normal. 


CHAPITRE   VIIL 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  concrétions  rénales  (1)  peuvent  être  obsei^vées  sous  forme  de  sédi- 
ments ou  sables  dans  les  papilles  et  les  tubes  di-oits  ;  on  les  désigne  suivant 

(1)  A.  N.  ScHEU»,  Die  neuesten  Untersuchungen  ùber  die  Mischung  der  Biasensteme» 
lena,  1800.  —  Marcet,  An  Essay  on  tfie  chemical  Hûtory  and  médical  Treafment  of 
calcuhus  Disorders.  London,  1817.  —  Walteii,  GtUfe  und  Wafter's  Journ,^  1820. 
—  PROUT,  Untersuchungen  ûber  das  Wesen  uud  die  Behandlung  des  Harngrieses,  etc. 
London,  1821.  Weimar,  1823.  —  Caspari,  Lfer  Stein  der  Sieren,  Leipzig,  1823.  — 
Magbndie,  Recherches  sur  la  gravelle,  Paris,  1827.  —  Yellowlv,  On  the  tendency  tv 
calcuhus  Diseoses,  etc.  London,  1830.  —  Gii.  Petit,  Du  traitement  médical  des 
calcul  urinaires,  Paris,  1834.  —  Grosse,  (hi  urinary  calculus,  London,  4835.  — 
NAÎJMAN5,  Handb.  der  med.  Ktinik,  Berlin,  1836.  —  Civiale,  Traité  de  C affection 
calculeuse,  Paris,  1838.  —  Traitement  préservatif  de  la  pierre  et  de  la  gravelle.  Pari», 

1840.  —  WiLLis,  Die  Krankheiten  der  Hamorgane  (Deuisch  von  Heusinger).  Eîsenach, 

1841.  —  Bexcb  Jones,  Ueber  Gries,  Oicht  und  Stein  (Deutsch  von  Hoffmann).  Branii- 
schweig,  1843.  —  IIodaxm,  Verhandl.  der  schles.  Gesells.  f.  vaterl.  Cultur^  1855.  — 
Mecul,  Mikrogeologie,  Berlin,  1856.  —  Virchow,  Gesammelte  AbhandJungen,  Ber- 
lin, 1860. 

Heller,  Die  Harnconcretionen ,  ihre  Entstehung,  etc.  Wien,  1860.  —  Owen  Rkbs, 
Guy's  Hosp,  Reports,  1864.  —  Harley,  Roberts,  Vogel,  lac.  cit,  —  Camarea,  Espana 
medica,  1865.  —  Philips^jx,  British  med.  Journ.,  1866.  —  Hixtox,  Metl.  Times  and 
Gaz,,  1866.  —  Mialbe,  De  Vaction  des  alcalins  dans  le  traitement  des  calculs  biliaires 
et  vésicaux,  Paris,  1867.  —  Spencer  Wells,  Transact.  of  the  path.  Soc,  of  Londtm^ 
1868.  —  BuRiiET,  Case  ofurœmic  poisoning  from  an  impacted  calculus  {Phi/adefphia 
med.  and  surg.  Reporter,  1869).  —  Masing,  Mittheilungen  ùber  einen  Sierenstein 
(Petersb.  med.  Zeits.,  1869).  —  Aunaxdals,  Med,  Press  and  Circular  (Edinb,  med, 
Joum,,  1869).  —  Smith,  Sephrotomy  as  a  mmn  of  treating  rénal  cakulus  {Med. 
chir.  Transact,,  1869}. 
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leur  composition  sous  le  nom  (I'infirctus  umqub,  et  infarctus  galcairk.  L'in- 
Ikrctus  urique  est  très-fi'ëquent  ches  les  nouveHu-nés;  il  a  perdu  toute 
importance  médico4ëgale  depuis  qu'il  est  établi  qu'il  n*est  pas  un  signe 
certain  que  l'enfant  a  respii'é. 

Les  concrétions  plus  volumineuses,  qui  constituent  la  forme  commune  de 
la  lithiase  ou  gravelle  rénale,  occupent  les  papilles,  les  calices,  mais  plus 
souvent  le  bassinet;  la  plupart  des  calculs  vésicaux  sont  des  pierres  rénales 
qui,  descendues  dans  la  vessie,  s'y  sont  grossies  par  l'adjonction  de  dépôts 
nouveaux. 

La  genèse  des  concrétions  est  encore  c^Mcure  ;  ce  qui  est  ceilain,  c'est 
que  les  deux  théories  anciennes  sont  trop  exclusives.  Ces  dépôts  étant  le 
plus  ordinairement  formés  d'acide  urique,  d'acide  oxalique  et  de  phosphates^ 
on  a  admis,  pour  en  expliquer  la  formation,  une  disposition  anormale  de 
l'organisme  ou  ditUhése  à  fabriquer  ces  substances  en  excès,  et  cet  excès 
même  était  la  cause  de  leur  précipitation  dans  les  voies  urinaires  ;  il  y  eut 
ainsi  autant  de  diathèses  que  de  gravelles  chimiquement  distinctes,  c'est-à- 
dire  une  diathèse  iu*ique,  une  oxalique  et  une  phosphatique.  Les  deux  der- 
nières de  ces  diathèses  sont  hypothétiques,  la  premièi*e  a  pour  elle  la  coïn- 
cidence fréquente  de  la  gravelle  urique  avec  la  goutte,  maladie  dans 
laquelle  l'excès  d'acide  urique  dans  le  sang  est  démontré,  mais  il  y  a  loin 
de  là  à  une  doctrine  générale  des  formations  calculeuses.  —  La  seconde 
théorie  pèche  également  par  exclusivisme;  ici  le  processus  est  toujoms 
local,  c'est  un  catarrhe  spécifique,  catarrhe  lithogène  de  Meckel,  qui  favorise 
la  précipitation  des  sables  et  des  graviers  dans  les  voies  urinaires.  Le  pre- 
mier dépôt  est  toujoui-s  un  mucus  oxalique,  et  la  transformation  en  acide 
urique,  en  mates  et  en  phosphates  est  un  fait  secondaire.  Sans  parler  du 
caractère  hypothétique  de  cette  opinion,  il  est  facile  de  voir  qu'elle  n'explique 
rien  ;  le  problème  est  déplacé,  mais  l'obscurité  subsiste  entière  touchant  la 
spécificité  du  catarrhe.  —  La  doctrine  plus  récente  de  Scherer  rallie 
aiyourd'hui  la  majorité  des  observateurs;  de  même  que  l'urine  recueillie 
dans  un  vase  subit  certaines  décompositions  ou  fermentations,  de  même  elle 
peut  les  présenter  déjà  dans  son  parcours  à  travers  les  voies  urinaires,  et 
les  produits  de  ces  fermentations  prématurées  sont  le  point  de  départ  des 
concrétions.  Cette  théorie  est  du  reste  une  sorte  de  ternie  moven  et  conci- 
liateur  entre  les  deux  précédentes  ;  la  tendance  à  la  fermentation  est 
influencée  par  la  composition  de  l'urine  et  l'état  constitutionnel  de  l'indi- 
Tidu,  et  le  ferment  est  fourni  par  la  muqueuse  urinaire.  Dans  la  fermen- 
tation acide,  le  pigment  et  les  matières  extractives  sont  transfoimés  en 
acide  lactique,  lequel  chasse  l'acide  urique  de  ses  combinaisons;  dans  la 
fermentation  alcaline,  l'urée  est  décomposée  en  carbonate  d'ammoniaque, 
et  les  graviers  sont  formés  par  la  combinaison  de  l'ammoniaque  avec 
l'acide  urique  et  le  phosphate  de  magnésie,  et  par  du  phosphate  calcaire. 
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Le  côté  faible  de  cette  théorie  est  son  silence  touchant  les  calculs  d'oxalate 
de  chaux.  —  Le  mucus  sert  de  noyau  et  de  lien  aux  éléments  précipités  de 
l'urine  ;  aussi  trouve-t-on  au  centre  de  la  plupart  des  graviers  et  des  pierres 
un  coagulum  muqueux  ou  un  noyau  calcaire  qui  en  est  le  résidu.  —  La 
composition  des  calculs  mixtes  composés  d'acide  urique  au  centre  et  de 
phosphates  à  la  périphérie  est  interprétée^  dans  la  théorie  de  Scherer,  par 
la  succession  de  la  fermentation  alcaline  à  la  fermentation  acide^  la  cause 
de  cette  substitution  étant  l'aggravation  de  l'état  catarrhal. 

La  lithiase  rénale  est  observée  à  tout  âge,  mais  elle  est  plus  fréquente 
dans  l'âge  avancé^  plus  fréquente  aussi  chez  l'homme  que  chez  la  femme  ; 
la  maladie  n'est  pas  également  commune  dans  toutes  les  contrées,  elle 
l'est  beaucoup  plus  en  Angleteirc  qu'en  Allemagne,  en  Danemark  et  en 
France,  et  dans  le  même  pays  sa  fréquence  varie  d'une  région  à  l'autre.  La 
raison  de  ces  difTérenccs  n'est  pas  élucidée  ;  on  peut  présumer  que  les  con- 
ditions climatériques  agissent  en  modifiant  les  fonctions  cutanées,  et  par 
suite  les  combustions  organiques,  mais  en  fait  les  éléments  fournis  par  la 
statistique  sont  jusqu'ici  insuffisants;  ce  n'est  pas  assez  de  connaître  en 
bloc  les  chiffres  qui  représentent  la  fréquence  des  calculs  dans  les  diverses 
contrées,  il  faudrait  tenir  compte  de  l'alimentation  et  de  l'hygiène  générale 
des  habitants.  C'est  dans  cet  ordre  de  faits  que  l'on  trouve  les  causes  les 
plus  positives  de  la  lithiase  urinaire  ;  l'excès  des  aliments  azotés,  des  vins 
généreux  et  des  spiritueux,  combiné  avec  le  défaut  d'exercice  corporel,  est 
une  cause  ceriaine  de  gravelle  urique;  l'usage  des  boissons  fermentées 
riches  en  acide  carbonique  n'est  pas  sans  influence  sur  la  formation  des 
calculs  d'oxalate  calcaire,  et  une  nourriture  exclusivement  végétale  produit 
des  concrétions  de  carbonate  de  chaux.  —  L'influence  toute  puissante  du 
catarrhe  et  de  toutes  les  causes  qui  fournissent  la  stagnation  de  l'urine  res- 
soil  nettement  de  l'exposé  pathogénique  qui  précède. 

La  lithiase  est  transmissible  par  hérédité,  et  dans  la  forme  urique  elle  est 
souvent  liée  à  la  goutte,  les  deux  maladies  étant  aloi*s  l'expression  d'une 
même  disposition  morbide,  de  la  diathèse  urique. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  volume  des  concrétions  varie  depuis  celui  d'un  grain  de  sable  fin 
jusqu'à  celui  d'un  œuf  de  pigeon  ou  de  poule.  La  forme  est  subordonnée 
au  lieu  d'origine  et  de  séjour  ;  la  couleur  et  la  consistance  dépendent  de  la 
composition  chimique.  Les  concrétions  d'AaoE  ukique  et  d'uRATEs  sont  d'un 
rouge  brun,  d'une  dureté  et  d'une  densité  considérables,  leur  surface  est 
lisse  ou  inégale.  —  Les  calculs  d'oxALATE  calcaire  ont  une  surface  réguliè- 
reiiient  inégale,  comme  framboisée  ;  ils  sont  très-dura,  très-denses,  et  ont 
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généralement  une  teinte  noirâtre  ou  brunâtre  due  à  la  présence  du  pig- 
ment ;  en  l'absence  de  cet  élément,  ils  sont  pâles  et  blanchâtres.  —  Les 
pierres  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  et  caijcauie  sont  blanches  ou  grises, 
de  densité  faible,  sans  dureté,  elles  ont  une  consistance  crayeuse.  —  Les 
ooNCRÉTioNs  MIXTES  à'ocide  urique  (et  urates)  et  d'oxakUe  caioaire  sont  bien 
plus  fréquentes  que  celles  d*oxalate  seul  ;  le  plus  ordinairement  le  noyau 
est  urique,  et  l'écorce  est  formée  par  le  sel  calcaire  ;  la  disposition  inverse 
est  rare  ;  dans  d'autres  cas,  le  calcul  est  stratifié,  et  la  couleur  rouge  ou 
blanche  des  couches  en  indique  la  composition  alternante.  —  Le  phosphate 
calcaire  peut  également  être,  combiné  avec  Tacide  uiique.  —  Comme  rare- 
tés, les  calculs  blancs-jaunâtres  de  cvstime,  et  les  calculs  jaunes  de  xanthlxe 
doivent  être  signalés. 

L'appareil  rénal  est  sain,  ou  bien  il  présente  les  lésions  de  la  pyélite,  de 
la  pyélo-néphrite,  ou  de  l'hydronéphrose  totale  ou  partielle. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

La  situation  est  exactement  la  même  que  dans  la  lithiase  biliaire.  Les 
concrétions  même  d'un  certain  volume  restent  absolument  latentes  ;  ou  bien 
elles  provoquent  une  pyélite  ou  une  hydronéphrose  qui  n'a  de  particulier 
que,  sa  cause  ;  ou  bien  elles  sont  éliminées  par  l'urine  sans  produire  aucun 
symptôme,  si  elles  sont  assez  petites  pour  franchir  facilement  l'uretère  ;  ou 
bien  enfin  ce  passage  est  signalé  par  un  complexus  symptomatique  spécial, 
qui  est  connu  sous  le  nom  de  collqve  néphrétique. 

L'accès  peut  éclater  brusquement  à  la  suite  de  secousses  corporelles,  ou 
sans  cause  appréciable  chez  un  individu  parfaitement  bien  portant  jus- 
qu'alors, mais  ordinairement  il  est  précddé  pendant  quelques  semaines  ou 
plusieurs  mois  par  une  douleur  obtuse,  ou  tout  au  moins  par  une  sensation 
incommode  de  pesanteur  dans  la  région  lombaire.  La  douleur,  presque 
toujours  unilatérale,  est  horriblement  violente;  de  la  région  lombaire  elle 
s'irradie  vers  la  vessie,  la  cuisse  et  le  testicule  qui  est  fortement  rétracté 
vers  l'anneau;  cette  douleur  est  exaspérée  par  les  mouvements,  par  la 
pression,  et  bientôt  elle  provoque  par  action  réûexe,  comme  la  douleur 
hépatique,  des  nausées  et  des  vomissements  bilieux.  Au  plus  fort  de  l'accès, 
les  patients  s'agitent  en  gémissant  sous  l'angoisse  qui  les  toilure,  le  visage 
est  pâle,  couvert  d'une  sueur  froide,  le  pouls  est  petit,  sans  fréquence,  les 
extrémités  sont  refroidies.  La  sécrétion  urinaire  est  diminuée,  et,  avec  des 
épreintes  vésicales  très-pénibles,  le  patient  rend  en  petite  quantité  ou  par 
gouttes  une  urine  tantôt  claire  et  limpide,  tantôt  trouble,  muqueuse  et 
sanguinolente,  suivant  qu'elle  provient  du  côté  sain  ou  du  côté  malade. 
Chez  certains  individus,  l'excitation  réflexe  peut  gagner  le  mésocéphale  et 
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produire  des  convulnoos  générales.  La  marche  de  cet  accès  est  d'( 
continue,  parfois  eUe  présente  des  rémissions  bientôt  suivies  d'exacerba- 
tions  plus  violentes,  enfin  l'arrivée  de  la  concrétion  dans  la  ressie  met 
subitement  un  terme  aux  souffrances  du  malade.  La  durée  de  l'attaqfue 
varie  de  qndques  heures  à  vingt-quatre  heures;  après  sa  terminaison, 
l'urine  est  rendue  en  grande  quantité,  et  elle  renferme  souvent,  mais  non 
toujours,  le  corps  du  délit.  Bien  que  l'analyse  du  calcul  soit  nécessaire  pour 
en  découvrir  la  composition  exacte,  cependant  l'examen  de  l'urine  peut 
fournir  quelques  renseignements  utiles  ;  dans  la  gravelle  urique,  elle  est 
acide,  et  le  sédiment  présente  au  microscope  des  cristaux  rhomboîdaux  d'un 
rouge  jaunâtre;  après  filtration,  le  liquide  fournit  par  addition  d'acide 
nitrique  un  précipité  blanc  rougeâtre  qui  suimagc  dans  les  couches  moyennes 
de  l'urine,  et  de  la  surface  supérieure  duquel  s'élèvent  des  stries  verticales; 
ce  précipité  disparaît  sous  l'action  de  la  chaleur.  Dans  la  gravelle  phospha- 
tique,  l'urine  est  alcaline  et  louche  au  moment  de  l'ëmission,  mais  quelques 
gouttes  d'acide  nitrique  lui  rendent  sa  limpidité. 

L'accès  peut  ne  pas  se  reproduire,  mais  le  fait  est  très-rare  ;  ordinaire- 
ment les  attaques  se  répètent  à  intervalles  plus  ou  moins  longs,  et  la  maladie 
alioutit  à  l'une  des  terminaisons  que  voici  :  elle  gitérit  complètement  ;  — 
après  un  accès,  on  voit  se  développer  la  fièvre  et  tous  les  accidents  d'une 
pyéh'te  rapide  ou  lente  ;  —  une  hydronéphrose  survient  ;  —  enfin  les  acci- 
dents de  la  lithiase  rénale  font  place  à  ceux  de  la  pierre  dans  la  vessie. 


TRAITEMENT. 


Le  traitement  de  Taccès  ne  diffère  pas  de  celui  de  la  colique  hépatique  : 
l'opium  à  hautes  doses,  les  inhalations  de  chloroforme^  et  les  grands  bains 
chauds  prolongés  en  sont  la  base  ;  cependant  la  colique  néphrétique  pré- 
sente une  indication  de  plus,  celle  de  provoquer  la  diiuèse  afin  que  la  pres- 
sion du  liquide  favorise  la  progression  du  calcul  enclavé  dans  l'uretère  ; 
l'ingestion  en  abondance  de  l'eau  de  Seltz,  de  la  Sodawater,  ou  de  l'eau 
simple,  remplit  celte  indication. 

Dans  l'intervalle  des  attaques,  les  indications  sont  de  dis&'oudre  les 
sables  et  les  graviers  qui  peuvent  exister  dans  les  reins,  et  de  prévenir  de 
nouvelles  formations.  Ici  le  diagnostic  chimique  est  d'absolue  nécessité. 
Dans  la  gravelle  urique  et  oxalique  on  restreindra  le  régime  azoté,  on  pros- 
crira les  vins  très -alcoolisés,  la  bière,  le  thé.  le  café;  on  recommandera 
l'exercice  après  le  repas,  et  l'on  soumetha  le  malade  à  l'usage  des  eaux  de 
Vichy,  Carlsbad,  Wildungcn  ou  Salzbrunn.  On  peut  aussi  utiliser  le  carbo- 
nate de  lithine  (50  centigrammes  à  i   gramme    par  jour)  et  les  acides 
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Tëgétaux  qui  sont  ti*ansforinés  dans  l'organisme  en  carbonates  alcalins. 
Relier  recommande,  dans  les  mêmes  circonstances,  le  phosphate  basique 
de  soude  à  la  dose  quotidienne  de  6  à  10  grammes.  Ce  traitement  doit  être 
surveillé  ;  il  faut  de  temps  en  temps  examiner  la  réaction  et  les  sédiments 
de  Turine,  car  on  peut  aisément  dépasser  le  but^  et  substituer  aux  concré- 
tions uriques  ou  oxaliques  des  dépots  phosphatiques. 

Dans  la  oravelle  phosphatique^  on  peut,  à  l'exemple  des  médecins  anglais, 
administrer  l'acide  chlorhydrique  à  la  dose  de  dix  à  quinze  gouttes  par  jour, 
atin  de  ramener  la  réaction  acide  de  l'urine  ;  on  pourrait  aussi  prescrire 
dans  le  même  but  l'acide  benzoïque  qui  est  éliminé  par  l'urine  à  Télat 
d'acide  hippurique  ;  mais  l'efficacité  de  ces  moyens  n'est  pas  bien  démon- 
trée, et  d'ailleurs,  en  admettant  qu'ils  puissent  prévenir  la  formation  de 
nouveaux  dépôts,  ils  ne  peuvent  rien  pour  dissoudre  et  éliminer  les  concré- 
tions déjà  précipitées.  D'après  Relier,  le  seul  dissolvant  des  phosphates  et 
des  carbonates  calcaires  est  l'acide  carbonique  ;  aussi  en  prescrit-il  l'ad- 
ministration   soit   sous  forme  d'eau    gazeuse ,    soit    sous  forme    d'acide 
citrique  ou  tartrique,  lesquels  produisent  dans  l'organisme  de  l'acide  carbo- 
nique et  de  l'eau .  On  n'oubliera  pas  que  la  gravelle  phosphatique  est  celle 
qui  est  le  plus  souvent  liée  à  un  catarrhe  des  voies  urinaires,  et  tout  en 
dirigeant  contre  la  lithiase  la  médication  qu'impose  sa  composition  chi- 
mique, on  traitera  par  les  moyens  appropriés  l'état  catarrhal.  Or  les  eaux 
alcalines  précédemment  indiquées  ont  une  incontestable  efficacité  contre 
cet  état;  c'est  ainsi  qu'il  faut  comprendre  les  cas  chimiquement  inexpli- 
cables, mais  diniqucment  certains,  dans  lesquels  ces  eaux  modifient  heureu- 
sement la  gravelle  phosphatique.  —  Les  eaux  de  Conti  exéville  ont  l'avantage 
de  pouvoir  être  données  indiflëreuiment  dans  toutes  les  variétés  de  gra- 
velle ;  à  peino  alcalines,  elles  n'agissent  point  comme  dissolvants  chimiques, 
mais  elles  Siuil  bien  toléives  par  l'eslomac,  alors  même  qu'elles  sont  prises 
en  très-graude  quautilé  (6,  8  litres  par  jour  et  plus),  et  elles  permettent  de 
provoquer  et  de  maintenir  une  diurèse  abondante  qui  devient  pour  l'appareil 
rénal  un  véritable  lavage,  tilles  sont  ainsi  admirablement  appropriées  au 
traitement  des  sables  et  des  graviers;  mais  en  raison  même  de  leur  mode 
d'action,  elles  ne  sont  pas  sans  inconvénients  dans  le  cas  de  concrétions 
v.>hiîJiin(Mtsos. 
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produire  des  eontnlsions  gënërales.  La  marehe  de  cet 

continue,  parfois  elle  présente  des  rémissions  bientôt 

tions  plus  Tiolentes,  enfin  Tantrée  de  la  concret' 

Rubitement  un  terme  aux  souflVances  du  malai^ 

Tarie  de  quelques  heures  à  ^ingt-quatre  he*  J^^ 

l'urine  est  rendue  en  grande  quantité,  et  e''  ^ 

toujours,  le  corps  du  délit.  Bien  que  l'ana*  ^^ 

en  découvrir  la  composition  exacte,  r 

fournir  quelques  renseignements  ut»' 

acide,  et  le  sédiment  présente  au  p 

rouge  jaunâtre;  après  filtratio' 

nitrique  un  précipité  blanc  ror 

de  Turine,  et  de  1a  surface  supei* 

ce  précipité  disparaît  sous  l'action  de  là 

tique,  rurine  est  aU-alino  et  louche  au  inoineii 

gouttea  d'acide  nitrique  lui  rendent  sa  limpidité. 

L'accès  peut  ne  pas  se  reproduire,  mais  le  fait  est  tre»- 
ment  les  attaques  se  répètent  à  intervalles  plus  ou  moins  longs,  ei . 
alioutit  à  l'une  des  tkhmi\ais»)ns  que  voici  :  elle  guMt  complétemoii, 
après  un  accès,  on  voit  se  développer  la  fièvri^  et  tous  les  accidents  f 
jiyWrt»?  rapide  ou  lente  ;   —  une  A  y  rfro/ippAros*»  surrient  ;  —  enfin  kii 
dents  de  la  lithiase  rénale  font  place  à  ceux  de  In  prerre  danx  M  vessie. 


TRAITEMENT. 


Le  traitonicnt  de  l'.va.rs  ne  diit'ère  pas  de  celui  de  la  colique  hépstin 
l'opium  à  hautes  doses,  les  inhalations  de  chloroforme,  et  les  grands) 
chauii*^  proIoii^M>s  en  sont  la  hase  ;  cependant  la  colique  néphrétique 
sente  une  iiidicalion  de  plus,  celle  de  pnnoquer  la  diurèse  afin  quels 
sion  du  liquide  f  ivon-e  la  pi-ogression  du  calcul  enclavé  dans  Ture 
rinpestiou  eu  ahonilance  de  l'eau  de  Seltz,  de  la  Sodawater,  ou  de 
simple,  reuiplit  cette  indication. 

Dans  riiitorvalle  tles  attaques,  les  indications  S4)nt  de  dissoudr 
sahle>  el  les  gia>iers  qui  peuvent  exister  dans  les  reins^  et  de  préver 
nouvelles  formations.  Ici  le  diagnostic  chimique  est  d'absolue  néce 
Dans  la  <in  vvkij.e  nuyiE  et  oxalioi-e  on  restreindra  le  régime  azoté,  on 
crira  les  vins  très -alcoolisés,  la  hière,  le  thé,  le  café;  on  reconimav 
l'exercice  .iprr>  le  repas,  et  l'on  soumetlra  le  malade  à  Tusago  des  est 
Vichy,  «/irlshad.  AVihiungen  ou  Salzhnmn.  On  peut  aussi  utiliser  le  ci 
nate  de  lithiue  (ôO  centigrammi^  h  1   gramme   par  jour)  et  les  a 
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CHAPITRE  IX. 


CAIVCCR. 


GENÈSE  ET  ÉTI0L061E. 

Le  cancer  rénal  (1)  est  une  des  localisations  les  plus  rares  de  la  diathèse; 
il  est  plus  fréquent  chez  T  homme  que  chez  la  femme^  et  il  est  observé, 
surtout  dans  la  seconde  moitié  de  l'âge  adulte  et  dans  la  vieillesse^  puis  dans 
Fenfance  jusqu'à  dix  ans  (relevé  de  Rosenstein).  Comme  tout  autre  cancer, 
celui  du  rein  est  primitif  ou  secondaire. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  forme  la  plus  commune  est  rExcÉpHÂLoÎDE,  la  plus  rare  est  rALVÉOLAiRE, 
le  sQuiRRHE  est  moins  exceptionnel  ;  enfîn,  on  observe  assez  souvent  des 
formes  complexes.  Il  est  à  remarquer  que  le  cancer  secondaire  occupe  tou- 
jours les  deux  reins^  tandis  que  le  primitif  n'en  affecte  le  plus  ordinairement 
qu'un  seul,  et  le  droit  plus  fréquemment  que  le  gauche.  —  Débutant  par 
la  SUBSTANCE  CORTICALE,  Ic  cauccr  encéphaloîdc  se  présente  sous  forme  de 
masses  isolées  plus  ou  moins  saillantes,  dans  l'intervalle  desquelles  le  paren- 
chyme est  comprimé  ou  atteint  des  lésions  de  rinflamniation  chronique  ;  le 
volume  de  ces  noyaux  est  en  raison  inverse  de  leur  nombre,  la  consistance 

(1)  Waltei,  KÔ5IG,  Ratei,  Rose5Stei5,  loc,  cit. 

Leteb,  Ouy's  Hofp,  Reports,  1839.  — Walsbe,  The  nature  and  treatmettt  of  Cancer. 
London,  1846.  —  Dittkich,  Prager  Vierte/Jahr,,  1846.  —  Leseit^  Maladies  cuncè- 
roues.  Paris,  1851.  —  Kôblei,  Die  Krebs  und  Scheinkrehskrankheiten.  Stottfrmrt, 
1853.  —  Ueag,  Wiener  Wochenbiatt,  1856.  —  Va5  dei  Btl»  Transact.  vf  the  patk, 
Soc.^  1856.  —  GiXTiAC,  Journal  de  méd.  de  B*jrdeaux,  1856.  —  Bâi5To5,  British 
med.  Joarn.y  1857.  —  JaccoiiD,  Bullet.  Soc,  anat.<,  1858.  —  Wag^ei.  RosertUÊd 
\Vunderlich*s  Archiv^  1859.  —  Ballaid,  Transact.  of  tke  path.  Soc.^  1859.  —  Dô- 
DIALE15,  Zur  Diagnose  verschiedener  ÈLrebsgeschwùlste  im  rechten  Hypockohdrium. 
ErUngen,  1860.  —  JoHKso!r,  Transact.  of  tke  path.  Soc.,  1860.  —  Waldctib,  Die 
Bntvickeitmg  der  Carcinome  {Virchow's  Archiv^  XLI).  —  Elus,  the  Lancet,  1866. 
—  DtC€MA5D,  Presse  méd.  belge,  1867.  —  Flemi5G,  Dublin  quart.  Journal^  1867. 
"^TownisESD,  Dublin  quart.  Journ.^  1868.  —  Thoiowgood,  Med.  Times  and  Gaz.. 
1868.  —  HoTz,  Berlin,  khn.  Wochen.^  1869.  —  Fixceh,  Wûrtemb.  meit.  Ctirrr*/»»- 
denzàiatt,  1869. 
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•cfl  dure  ou  molle  suivant  que  la  formation  est  récente  ou  ancienne,  la 

couleur  est  blanche  ou  noire  suivant  le  degré  de  la  vasculariaation;  il  y  a 

iouvent  au  centre  des  extravasats  sanguins.  Dans  d'autres  cas,  on  n'observe 

pas  de  noyaux  isolés,  la  dégénération  gagne  de  proche  en  proche,  et  le  rein 

finit  par  être  transfumné  totalement  en  tissu  cancéreux  ;  c'est  le  cancer  infiltré 

de  Rokitansky.  Le  volume  de  l'organe,  considérablement  accru,  peut  égaler 

•oAm  d'une  tète  d*enfimt,  et  la  tumeur  ainsi  constituée  peut  conserver  la 

terne  du  rein,  ou,  au  contraire»  présenter  des  bosselures  et  une  disposition 

irr^^ulière,  qui  lui  enlèvent  toute  ressemblance  avec  le  type  morphobgique 

Hprmal;  le  fait  est  constant  lorsque  le  cancer  n'occupe  pas  l'ensemUe  de 

l'organe.  Que  le  cancer  soit  en  noyaux  ou  infiltré,  il  peut  se  ramollir  par 

«ëgression  graisseuse,  et  il  se  forme  ainsi  des  cavités  remplies  d'un  détritus 

liquide  plus  ou  moins  visqueux  ou  de  sang  noirâtre  ;  dans  le  fait  de  van  der 

Bjl,  l'ouverture  d'une  de  ces  poches  donna  issue  à  8  pintes  d'une  masse 

gluante  de  couleur  sombre.  Le  néoplasme  détermine  asses  souvent  un 

pracnsui  seUrewB,  et  la  tumeur  présente  à  son  pourtour  et  dans  son  intérieur 

de  solides  tractus  fibreux  qui  la  cloisonnent,  et  lui  donnent  une  rigidité 

particulière.  Ordinairement  le  tissu  glandulaire  contenu  dans  la  masse 

fDorbide  est  détruit  par  atrophie  ou  par  envahissement;  dans  quelques  cas 

pourtant  on  retrouve  des  canalicules  avec  leur  membrane  propre  intacte. — 

Le  point  de  départ  de  la  dégénération  est  YépUhéHum  dc$  canaliculet  con- 

lOMrnés,  plus  rarement  le  Hssu  interUUiel  (Johnson,  Waldeyer). 

Le  cancer  n'est  pas  toujours  limité  au  rein  lui-même,  il  envahit  le 
baisinety  l'uretère,  et  Ton  observe  asses  souvent  des  thromboses  cancéreuses 
dans  la  veine  rénale,  l'iliaque,  ou  la  veine  cave  inférieure.  Les  vaisseaux  et 
les  gangHons  lymphatiques  sont  pris,  et  ces  derniers  atteignent  parfois  au 
niveau  du  hile  un  volume  assez  considérable  pour  amener  l'œdème  par 
compression  veineuse,  et  l'hydronéphrose  par  compression  de  l'uretèrG.  — 
Le  cancer  primitif  du  rein  peut  donner  lieu  à  des  formations  secondaires 
qui  occupent  le  péritoine,  l'intestin  ou  le  foie,  suivant  une  extension  par 
contiguïté. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTia 


Le  carcinome  rénal,  suriout  dans  la  forme  secondaire,  peut  rester  latent  ; 
les  douleurs  font  défaut,  il  n'y  a  pas  de  tumeur  notable,  et  Vurine  ne  présente 
micune  altération.  Ce  dernier  fait,  dont  l'intérêt  clinique  est  évident,  est 
démontré  par  les  observations  de  mon  savant  ami  Ginlrac,  de  Cramer, 
D5derlein  ci  Rosenstein.  Dans  ces  cas  obscurs  la  cachexie  cancéreuse  est 
bien  reconnue,  mais  la  localisation  de  la  diathèse  ne  peut  être  saisie. 
Lorsque  les  douleurs  existent  seules,  la  situation  n'est  pas  beaucoup  plus 
cbiire,  parce  que  ces  douleurs  présentent  rarement  les  irradiations  tcsticu* 
JACCOCD.  —  Path.  int.  2*  édit.  n.  —  34 
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laires  et  rénales^  qui  caractérisent  les  néphrites  ou  la  lithiase  rénale;  ce 
sont  des  douleurs  lombaires  vagues^  ou  bien  des  névralgies  intercostales  qm 
ne  peuvent  fixer  le  jugement.  En  fait^  les  seuls  symptômes  révélateurs  sont 
la  TUMEUR  et  rALTÉRATioN  DE  L*uRiNE  ;  ces  phéuomèues  révèlent  une  lésion  dm 
rein,  cl^  d'autre  pari,  1' absence  de  fièvre  et  la  cachexie  démontrent  que  cette 
lésion  est  un  cancer. 

Le  volume  de  la  tumeur  varie^  mais,  quel  qu'il  soit,  elle  présente  deux 
caractères  distinctifs  importants  ;  elle  ne  peut  être  déplacée,  et  elle  ne  soit 
pas  les  mouvements  du  diaphragme.  Lorsque  la  tumeur  est  considérable  et 
qu'elle  occupe  principalement  la  pariie  supérieure  du  rein,  elle  produit  la  dis- 
location du  foie  ou  de  la  rate  en  haut  et  en  avant;  il  y  a  là  une  cause  d'erreur, 
mais  on  l'évitera  en  comparant  les  résultats  de  la  palpation  lombaire  avec 
ceux  de  la  palpation  abdominale.  Cette  tumeur  ne  présente  jamais  la  fluc- 
tuation nette  de  Thydronéphrosc  ou  de  la  pyélite  avec  distension  rénale. 
Dans  quelques  cas,  la  pression  qu'elle  exerce  sur  Tarière  du  rein  produit  ud 
bruit  de  souffle  systolique,  et  dans  un  fait  de  ce  genre  ce  phénomène  était  si 
marqué  que  Bright  crut  à  un  anévrysme  de  Tailère  rénale.  D'un  autre  côté, 
la  compression  ou  les  thromboses  veineuses  peuvent  amener  l'oedème  des 
extrémités  et  du  scrotum,  l'ascite,  et  la  dilatation  compensatrice  des  veines 
pariétales  de  l'abdomen. 

L'oRiNE  ne  présente  rien  de  notable  quant  à  la  quantité,  la  réaction  et  la 
densité;  mais  de  temps  en  temps  elle  devient  sanglante,  sa  densité  aug- 
mente en  môme  temps,  il  y  a  hématurie  et  conséquemment  albuminurie. 
L'héaiorrhagie  provient  tantôt  du  tissu  cancéreux  qui  a  envahi  les  papilles 
ou  le  bassinet,  tantôt  elle  résulte  de  la  fluxion  irritatlve  que  le  néoplasme 
provoque  à  son  voisinage  ;  la  quantité  du  sang  varie  ainsi  que  son  état  ;  il 
est  liquide  et  intimement  mêlé  :i  l'urine  dont  il  ne  se  sépare  que  par  le 
repos,  ou  bien  il  est  rendu  sous  forme  de  coagula  fllamcnteux,  moulés  sur 
la  cavité  de  l'uretère.  Dans  l'une  et  l'autre  circonstance,  on  peut  voir  l'hé- 
maturie cesser  subitement,  et  l'urine  présenter  l'ensemble  de  ses  caractères 
normaux;  c'est  qu'un  caillot  a  obturé  l'uretère,  et  que  l'urine  du  rein 
non  malade  est  seule  éliminée.  Il  peut  se  faire  aussi  que  l'hématurie  fasse 
place  à  une  anurie  complète  ;  si  les  deux  reins  sont  cancéreux,  il  est  pos- 
sible que  les  deux  m*etères  aient  été  obturés  au  même  moment,  mais  le 
plus  ordinairement  ce  phénomène  tient  à  l'obstruction  du  col  de  la  vessie 
ou  de  l'urèthre  par  un  caillot.  Dans  le  dépôt  de  l'urine  le  microscope  montre 
des  globules  sanguins,  des  leucocytes,  de  l'épithélium,  parfois  du  pus  lors- 
qu'il y  a  coïncidence  de  pyélite  ;  mais  l'assertion  des  auteurs  touchant  la 
présence  de  cellules  fusiformes,  n mit i nucléaires,  volumineuses,  caracté- 
ristiques du  cancer  est  hypothétique  ;  c'est  un  à  piiori  que  l'observation  ne 
justifle  pas. 

L'hématurie  peut  être  unique,  mais  la  plupari  du  temps  elle  reparait  à 
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intervalles  variables^  et  ces  pertes  de  sang  ne  contribuent  pas  peu  à  Taffai- 
blissement  du  patient 

La  DURÉE  de  la  maladie  varie  de  six  mois  à  deux  ans;  la  seule  terminaison 
est  la  mort.  Elle  est  amenée  par  les  progrès  de  la  cachexie  et  du  marasme; 
par  une  péritonite,  par  un  épanchement  de  sang  dans  le  péritoine  (Bright), 
par  urémie  (Dittrich). 

Le  traltemeBt  ne  peut  être  que  symptomatique  ;  les  indications  princi- 
pales sont  de  calmer  les  douleurs,  de  combattre  les  hémorrhagies,  de 
débarrasser  Turèthre  et  la  vessie  des  caillots  obstructeurs,  et  de  soutenir  les 
forces  du  malade. 


CHAPITRE  X. 


TCBl^RCULOSE.  —  NÉPHRITE  CASÉEri^E. 


La  tuberculose  présente,  dans  les  reins,  les  deux  formes  fondamentales 
qu'elle  affecte  dans  le  poumon,  et  l'interprétation  de  ces  lésions  soulève  les 
mêmes  difQcultés  qui  ont  été  exposées  et  discutées  à  propos  de  la  tubercu- 
lose pulmonaire  (1). 

La  TUBERCULOSE  MiuAiRE  u'est  jamais  isolée,  elle  est  observée  chez  les  in- 
dividus atteints  de  tuberculose  granuleuse  plus  ou  moins  généralisée,  c'est 
donc  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens  qu'elle  est  le  plus  fréquente.  Elle 
est  caractérisée  par  la  présence  de  granulations  grises  ou  jaunâtres,  plus  ou 
moins  nombreuses,  mais  isolées,  qui  occupent  les  couches  superficielles  de 
l'organe,  ou  bien  sont  disposées  en  stries  ou  en  chapelet  dans  la  substance 
médullaire;  le  processus  granuleux  a  pour  point  de  départ  le  tissu  conjonctif 
interstitiel,  il  est  combiné  avec  une  prolifération  notable  des  éléments 
épithéliaux  dans  leurs  canalicules,  mais  les  produits  de  cette  formation 


(1)  Rateb^  Vogel,  R0SENSTEI5,  loc.  Cit.  — W.  MUller,  Ucher  Structur  dcT  Nicren- 
tutterkei.  Erlangcn,  1837.  —  Jaccoud,  Bullet,  Soc.  anat,,  1858.  —  Tbost,  Wietier 
SpitaVs  Zeïtung,  1859,  —  Scqmidtlei5,  UeOer  die  Diagnose  der  Phthisis  tuberculosa 
der  Harnwege.  Erlaugcn,  1862.  —  Kcssmaul,  Wûrzburger  Zeits.,  1863.  —  Mosler, 
Archiv  der  Heilkunde^  1863.  —  Rosenstein,  Zur  Tuberculose  der  llamorgane  {Berlin, 
klin.  Wochen,,  1865).  —  Vircuow,  Die  krankhaften  Geschwûiste,  II.  —  Hofvann, 
Beitrâge  zur  Lehre  von  der  Tuberculose  {Deuts.  Archiv,  f,  klin,  Medicin^  1867).  — 
Jaccocd,  Clinique  méd.  Paris,  1867.  —  ScHvnr,  Memorabilien  ,  1868.  —  Klob, 
CEster.  Zeits,  f.  prakt.  lïeilk.,  1868.  — Huber^  Zur  Symptomatologie  der  tubercu- 
lôscn  (rcsp.  kOsigen)  Phthise  der  Harnorgane  (Deutsches  Archiv,  1868).  —  Paclicki, 
Wiener  med.  Wochen, ^  1869. 
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active  sont  soumis  à  une  régression  rapide  (Rosenstein). —  Cette  forme  n'a 
qu'un  intérêt  anatomique^  elle  ne  donne  lieu  à  aucun  symptôme. 

La  TUBERCULOSE  CASÊEUSE  est  coustituéc  par  des  foyers  caséeux  plus  ou  moins 
étendus  qui  peuvent  subir  le  ramollissement^  déterminer  l'ulcération  du 
tissu  rénal^  et  former  enfin  de  véritables  cavernes  semblables^  aux  dimen- 
sions près^  à  celles  du  poumon.  La  lésion  débule  souvent  par  le  bassinet  et 
les  calices^  et  elle  monte  de  là  dans  l'épaisseur  de  l'organe^  détruisant  des 
pyramides  entières.  Cette  altération  coïncide  parfois  avec  la  précédente, 
et  il  est  bien  certain  alors  que  les  foyers  caséeux  résultent  d'une  tubercu- 
lose véritable^  dont  les  granulations,  fusionnées  par  confluence,  ont  subi  la 
régression  graisseuse  et  le  ramollissement.  Mais  dans  bon  nombre  de  cas, 
la  situation  est  autre  ;  il  n'y  a  pas  de  tubercules  miliaircs  dans  les  reins,  il 
n'y  a  pas  de  tuberculose  pulmonaire,  ou  si  elle  existe,  elle  est  évidemment 
plus  récente  que  celle  des  reins,  et  elle  présente  elle-même  la  forme 
caséeuse  ;  rien  ne  prouve  ici  qu'il  s'agisse  d'une  tuberculose  vraie,  tout 
démontre,  au  contraire,  que  le  processus  est  une  inflammation  chronique 
simple  avec  métamorphose   caséeuse    de   l'exsudat,  c'est  une    néphrite 

CASÉEUSE. 

Lorsque  cette  altération  est  multiple,  elle  peut  donner  lieu  à  une  augmen- 
tation de  volume  du  rein  dont  la  surface  devient  en  même  temps  inégale  et 
bosselée  ;  l'uretère  participe  toujours  à  la  lésion,  et  Ton  trouve  dans  la  vessie, 
la  prostate,  le  testicule  (les  ovaires,  les  trompes),  des  foyers  semblables  à 
ceux  du  rein.  —  Les  deux  reins  sont  ordinairement  pris,  dans  quelques 
cas  pourtant  un  seul  est  atteint,  et  l'autre  est  sain,  ou  affecté  d'une  lésion 
sans  rapport  aucun  avec  la  néphrite  caséeuse.  Dans  le  rein  malade,  le  tissu 
interposé  entre  les  foyers  caséeux  ou  les  cavernes  est  généralement  intact, 
et  il  sufQt  à  l'uropoîèse  ;  mais  il  peut  présenter  les  altérations  de  la  néphrite 
parenchymateuse,  et  le  malade  est  tué  par  urémie  ;  j'ai  publié  un  exemple 
très-net  de  ce  complexus  pathologique. 

Les  symptômes  de  cette  néphrite  sont  des  douleurs  lombaires  avec  ou 
sans  irradiations,  et  une  altération  de  l'urine  qui  renferme  du  mucus,  du 
pus,  de  répithélium,  et  le  plus  souvent  du  sang;  c'est  avec  le  microscope 
qu'il  faut  rechercher  ce  dernier,  car  la  quantité  peut  être  assez  faible  pour 
ne  pas  changer  la  coloration  du  liquide.  Dans  bon  nombre  de  cas,  l'urine 
contient  en  outre  une  masse  blanchâtre  et  grumeleuse  qui,  sous  le  micros- 
cope, paraît  amorphe,  ou  composée  de  petits  noyaux  ;  ces  éléments  ne 
se  dissolvent  pas  à  chaud,  et  ils  résistent  également  à  l'acide  acétique 
et  aux  acides  en  général  (Rosenstein).  Les  malades  ont  parfois  du  ténesme 
vësical,  et  de  l'ischurie  avec  un  besoin  pressant  d'uriner.  Lorsque  avec 
ces  symptômes  persistants  on  constate  un  gonflement  suspect  des  testi- 
cnles,  de  la  prostate  ou  des  ovaires,  le  diagnostic  de  la  néphrite  caséeuse 
devient  fort  probable  ;  il  est  certain,  si  la  palpation  révèle  une  tumeur 
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rénale  à  surface  bosselée,  mais  ce  phénomène  est  rare>  il  n'y  a  pas  à  y 
compter. 

Deux  fois  déjà  j'ai  obsenré  la  néphrite  caséeuse  sans  tuberculose  pulmo- 
naire à  la  suite  de  la  ûèyre  typhoïde  ;  dans  l'ignorance  où  nous  sommes 
des  conditions  étiologiques  de  la  maladie,  ce  fait  m'a  paru  mériter  d*ètre 
signalé. 

CHAPITRE  XI. 

CATARRHE  DE  liA  TESSIE.  —  CYSTITE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


La  CTSTiTE  (1)  de  emmme  extenM  est  produite  par  le  EKFROiDiasEM£NT  et  le 
TRAUMATISME  ;  SOUS  06  demicr  chef,  il  convient  de  comprendre  Yaceauchement 
péMIe,  le  cathétérisme  mal  fait,  ou  pratiqué  avec,  des  instruments  mal- 
propres, ainsi  que  le  séjour  des  sondes  à  demeure,  —  La  cystite  de  euue 
tmtmrmc  est  produite  par  propagation  dans  le  cours  de  la  blennoirhagie,  du 
catarrhe  rectal,  de  la  dysenterie  ;  —  par  irritation  direcie  de  la  muqueuse  ; 
l'irritation  est  un  corps  éti'anger  {calcul)  ;  une  substance  absorbée,  puis  élimi- 
née par  l'urine  {cantharides^  cubébe)  ;  ou  bien  l'urûid  eUe-méme ,  qui  est 
altérée  par  suite  d'une  stagnation  trop  longue  dans  son  réservoir,  et  subit  la 
fermentation  alcaline.  A  ce  dernier  ordre  de  causes  appartient  la  cystite 

(i)  Vi^fex  kfl  Traités  de  chirurgie  et  les  Dictionoaires  de  médecioe.  Eo  outre  : 
Andial,  CinvBiLHiER,  FôRSTER,  Lebkrt,  Rokitaxskt,  loc.  Cit.  —  BoDiLLAUD,  Arch, 
gin.  de  méd.^  1848.  —  Morel-Lavallée,  De  la  cystite  cantharidienne  {eodeni  iacOj 
1856).  —  Azam,  Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1860.  —  Basset,  thèse  de  Paris, 
1866.  —  FoucHER,  Bcvue  de  thérap,  méd,-clnr.,  1860.  —  TnoMPSO!!,  the  Lancet^ 
1861.  —  Baizeau,  De  la  cystite  hémorrhagique  du  col  vésical  (Gaz.  hâp.,  1861).  — 
Mncin,  Sur  Vhémorrhagie  inflammatoire  du  col  de  la  vessie  {eod.  loco),  —  Rigaubm, 
Ueber  Uamverkaltung  {Deutsche  Klinik,  1862).  —  Meads,  Med.  Times  and  Gaz., 
1863).  —  HoLT,  the  Lancet,  1863.  —  H.  Lee,  eodem  loco,  1863.  —  Teadbk,  Ueber 
die  alkalinische  Gâhrung  des  Harns  (Berlin.  klin.Wochens,,  1864).  —  .Sghnbidei, 
Schweiz.  Zeits.  f.  Heilk.,  1864.  —  Bee^ardbt,  thèse  de  Paris,  1865.  —  Schmidt, 
Veber  Zerreissung  der  Harnblase  (Dessen  Beitrâge  zur  chir.  Path.  der  Hamwerkzeuge, 
1865).  —  Setdel,  Ueber  Blasenzellen  (Arch,  f,  Heilkunde^  1865).  —  HtCGUBT,  Ann. 
de  la  Soc.  méd.-chir.  de  Liège,  1866.  —  Hafmer,  Deutsche  Klin.,  1866.  —  Fabini^ 
Gazz.  med,  di  Torino,  1866.  —  Heller,  Eine  bisher  nicht  beobachtete  Form  von 
Cystitis  (Wochenblatt  der  Gesell.  der  Wiener  Aerzte,  1867).  —  Urbatibe,  Cysticis 
erouposa  {Wiener  med.  Presse,  1867).  —  Willcox,  The  use  of  sulphite  of  soda  in 
chronic  cystitis  (Brit  med.  Journal,  1868).  —  Mubchison^  Trantact,  ofthe  path.  Soc., 
1869. 
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causée  par  les  réirédaaemepts  de  rurèlhre,  les  lésioiis  de  la  prostate,  les 
tmnears  du  bassin,  enfin  par  les  maladia  à  rtUaiitm  dTmmty  qndks  ^'cBes 
soient;  les  maladies  de  la  modle  et  les  typhos  dorrent  sortoot  être  signalés; 
siNrrent,  on  le  conçoit,  le  processus  générateur  est  id  complète,  en  ce 
sens  qu'à  rirritation  née  de  la  rétention  eile-inéine  s'ijoote  celle  dn  ca^é- 


La  firéqnence  de  la  maladie  croit  aTec  l'âge;  eDe  est  plus  commune  ckei 
rbomme  q[ae  ches  la  flonme,  par  suite  de  Finfloence  étiologiqQe  ccmnéf 
rable  des  lésions  prostalo-iiréthrales.  —  L'acnité  et  la  chronicité  de  la  qfilile 
dépendent  aTant  tout  de  la  nature  et  de  la  persistaiice  de  la 


ANATOmE  PATHOLOGIQUE. 


L'inflammation  est  générale,  on  limitée  an  trigone  et  an  bas-lbiid  de  la 
Tessie;  quand  eDe  est  générale,  die  est  oïdinairement  plus  accusée  aa 
nirean  do  col,  à  moins  qu'elle  ne  soit  produite  par  un  calcul  enckatooné 
dans  quelque  autre  région  de  l'organe.  —  A  I'êiat  ai^c  la  muquense  est 
hyperémiée,  turgescente  et  ramollie  ;  les  glandes  sont  tuméfiées,  saflintes 
et  injectées,  et  la  surfoce  de  la  membrane  est  recouTerte  d'un  mocns  plus 
on  moins  opaque,  mêlé  de  cellules  épithéliales,  anciennes  et  de  Dourelle 
fbrmatîan  ;  dans  bon  nombre  de  cas  ^cystite  cantkarîdîenne,  blenncfrltt- 
gique,  typkîque)^  îl  T  >  des  exsudations  fibrineuses  superficielles,  ou  même 
interstitieUes  ;  ces  dernières,  plus  rares,  produisent  ultérieurement  rérosson 
et  Tulcération  de  la  moqueuse. 

.\  ïtLki  ono^nccr,  la  coionUiom  de  la  surface  Téâcale  est  brunâtre  ou 
grisâtre,  la  muqueuse  est  épaissie  et  bourgeonnante,  le  /»i:i(  cKmjoÊtctif  sous- 
muqueux  et  intermusculaire  est  hypertrophié  ;  la  capacité  de  la  vessie  est 
ordinairement  diminuée,  et  par  suite,  les  ùisceaiix  mascoLdre^s  condensés 
paraissent  augmentés  de  tolome,  quoiqu'ils  ne  le  soient  pciint  en  réafité  ; 
mais,  dans  certains  cas  où  la  vessie  est  de  Tolume  normal  ou  luênie  dilatée, 
Ktu  constate  une  kfpair&pkk  reHle  dof  am^cl^cf .  Souvent  alors  It  muqueuse, 
relouke  entre  les  colonnes  musculaires  saillantes,  forme  des  âtrertiruifs  dont 
la  capacité  peut  atteindre  le  Tc4ume  du  poing,  et  qui  communiquent  zvec  le 
reste  de  la  vesssâe  par  un  orifice  plus  ou  nK*ui5  étroit  :  comme  ces  arrîèie- 
cavités  se  vident  mal,  dles  deviennent  frêqoeoiment  le  fiê^e  de  depuis 
miniiresv,  et  de  calculs  encbatonnés.  La  surface  interne  de  la  vessie  est 
reccwverte  d'un  bmicw  fmrifiérmc  pisâtre,  oo  de  pus  j»uniîî>f ,  et  Vurm 
contenue,  décompitSiée  par  le  mucus  allérê,  jouant  le  rvVîe  de  ferment,  esi 
akaline  el  exhale  une  odeur  fortement  ammi*niacale. 

Td  est  le  catarrhe  chrc^ûque  simple  :  à  ce  pi>int  il  peut  psèrir,  mais  le 
^^  est  asseï  raie,  et  dans  la  plupart  des  cas.  surt<:«ut  lorsque  la  maladie  est 
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causée  par  quelque  altération  prostato-uréthrale  ou  par  un  calcul^  ces 
lésions  fondamentales  entraînent  d'autres  désordres  beaucoup  plus  graves. 
€e  sont  en  première  ligne  des  vkérationB  muqueuses,  et  des  abcès  sous- 
mmqusux,  qui  peuvent  avoir  pour  conséquence  la  perforation  de  la  vessie  ; 
linrsqu'une  péricyslite  a  établi  des  adhérences  avec  les  parties  voisines^ 
Tabcès  peut  s'ouvrir  dans  le  rectum,  dans  le  vagin  ou  même  au  dehors,  et 
les  dangers  de  l'infiltration  urineuse  sont  ainsi  prévenus  ;  mais  dans  d'autres 
«as,  cette  infiltration  a  lieu,  ou  bien  l'épanchement  se  fait  dans  le  péritoine. 
—  Dans  d'autres  cas,  il  y  a  une  in/UtraHm  purulente  ooec  fente  putride  des 
membranes  ;  et  cette  altération  peut  conduire  à  la  rupture  de  la  vessie  avec 
infiltration  urineuse,  ou  épanchement  péritonéal;  enfin  l'inflammation 
chronique  peut  aboutir  à  une  véritable  scléroie  caractérisée  par  l'épaississe- 
ment  de  la  paroi  vésicale;  les  faisceaux  musculaires  font  souvent  saillie 
Hous  la  muqueuse  (vessie  à  colonnes),  et  dans  ces  circonstances  la  capacité 
de  l'organe  n'est  jamais  normale;  elle  est  tantôt  considérablement  accrue, 
tantôt  diminuée  à  tel  point  que  l'on  a  peine  à  reconnaître  la  vessie  ratatinée 
derrière  le  pubis. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

La  Smtmm  «icvS  peut  débuter  par  de  la  fièvre,  mais  le  fait  est  excep- 
tionnel ;  les  symptômes  sont  ordinairement  bornés  à  des  douleurs,  à  des 
TBomuB  dans  la  miction,  et  à  des  ALT&RAnoNs  de  l'urine.  —  La  douleur  est 
d'une  intensité  variable,  elle  peut  être  parfaitement  limitée  à  la  région 
hypogastrique,  mais  elle  peut  aussi  présenter  des  irradiations  non  moins 
pénibles  vers  le  périnée,  la  région  anale,  le  testicule  et  les  membres  infé- 
rieurs ;  c'est  surtout  dans  la  cystite  du  col  que  les  phénomènes  douloureux 
sont  au  grand  complet.  La  douleur  est  augmentée  par  les  mouvements  du 
bassin,  par  la  pression,  mais  l'exaspération  ainsi  provoquée  n'est  rien  auprès 
4e  celle  qui  résulte  du  contact  de  l'urine  sur  la  muqueuse  vésicale  ;  Vhy- 
peresthésU  née  de  l'état  inOammatoire  lui  enlève  toute  tolérance  à  l'égard 
de  son  contenu  normal,  et  à  peine  quelques  gouttes  d'urine  sont-elles  arri- 
vées dans  le  réservoir,  que  le  patient  est  pris  d'un  besoin  impérieux  d'uri- 
ner, et  il  ne  le  satisfait  qu'au  prix  des  plus  grandes  douleurs  ;  non-seule- 
ment il  souffre  des  cfTorts  qu'il  est  obligé  de  faire,  mais  le  liquide  à  son 
passage  à  travers  le  col  le  brûle  comme  du  feu,  et  après  l'expulsion  les 
contractions  spasmodiques  des  sphincters  ajoutent  encore  à  ses  tortures  ; 
il  y  a  donc  à  la  fuis  dysurie  ou  ischuiie,  et  ténesme  ;  en  outre,  il  y  a  souvent 
de  faux  besoins  qui  traduisent  nettement  l'hyperesthésie  vésicale.  Quand  les 
phénomènes  ont  cette  acuité,  l'introduction  de  la  sonde  est  impossible,  on 
n'est  même  pas  autorise  à  la  tenter,  à  moins  que  l'ischurie  ne  fasse  place 
k  la  rétention  totale  de  l'urine  ;  dans  ce  cas,  il  faut  de  deux  maux  choisir 
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le  moindre^  et  procéder  arec  les  ménagements  convenables  à  révacualioD 
du  liquide. 

L'i'RiNE  est  ordinairement  rare^  elle  est  au  minimum  dans  la  cystite  can- 
tharidienne  ;  mais  Ursque  la  cause  n*agit  pas  en  même  temps  sur  le  rein, 
la  sécrétion  peut  très-bien  être  aussi  abondante  que  de  coutume,  et  la 
dysurie  seule  est  la  raison  de  sa  diminution  apparente;  il  faut  donc,  dan» 
tous  les  cas,  s'assurer  par  la  percussion  et  la  palpation  de  l'état  de  réplélion 
de  la  vessie,  afin  de  prévenir  une  accumulation  dangereuse.  Au  débuts 
r urine  ne  renferme  que  peu  ou  point  de  mucosités  ;  mab,  dès  le  deuxième 
ou  le  troisième  jour,  elle  contient  des  flocons  muqueux  qui  forment  par  le 
repos  une  couche  blanchâtre,  et  quand  la  maladie  résulte  de  Tabsorptioii 
des  cantharides,  il  y  a  en  outre  des  débris  membraneux,  de  l'albumine  et 
parfois  du  sang.  —  La  constipatiox  est  ordinaire  ;  dans  d'autres  cas,  l'irri- 
tation se  propage  au  rectum,  et  l'on  observe  des  phénomènes  dyseniériqmes. 

La  MARCHE  de  la  cystite  aiguë  est  subordonnée  à  sa  cause,  celle  qui  est 
produite  par  l'élimination  des  substances  irrritantes,  par  le  froid,  aboutil 
en  quelques  jours  à  la  résolution  complète  ;  celle  qui  dépend  d'une  maladie 
de  la  prostate  ou  de  l'urèthre  persiste  comme  sa  cause,  aussi  elle  passe 
le  plus  souvent  à  Y  état  chronique.  En  dehors  de  ces  conditions,  la  chro- 
nicité peut  être  établie,  surtout  chez  les  individus  âgés,  par  un  antre 
mécanisme  :  le  catarrhe  aigu  a  donné  lieu  à  la  rétention  de  l'urine  ;  celle-d, 
méconnue,  a  produit  une  distension  extrême  de  la  vessie,  et  une  fois  le 
cours  de  l'urine  rétabli,  les  muscles  expulseurs  restent  paralysés.  Le  malade 
subit  dès  loi^  tes  effets  de  la  stase  urinaire,  le  liquide  est  décomposé  dans 
là  vessie,  il  en  entretient  l'irritation,  et  le  catarrhe  devient  chronique  sans 
qu'aiicime  lésion  des  organes  excréteurs  puisse  rendre  compte  de  celle 
persistance. 

\ji  tmrmmc  ghr^alyc  est  beaucoup  plus  grave  que  la  précédente  :  grave 
\K\r  sa  ténacité,  et  aussi  par  les  accidents  mortels  qu'elle  provoque  sooveBt 
chez  les  individus  avancés  en  âge.  Dans  cette  forme,  les  ite)n.mi5  sont  pea 
ni  in^uées.  elles  peuvent  même  faire  défaut  ;  la  miction  e-t  fréquente,  les 
dernières  p^^rtions  d'urine  sont  souvent  eipuisées  avec  une  certaine  ditfi- 
culîê,  mais  la  dysurie  et  le  lénesme  n'existent  plus,  à  moins  qu'il  n'y  ait  «s 
retour  momentané  de  létal  aigu.  L'irine  est  abondante,  pile,  de  faible 
densité  :  au  début  elle  est  encore  acide  ou  neutre  et  d'une  limpidité  asseï 
cimiplète  ;  mai<  bientôt  elle  devient  trouble,  opalescente  :  le  mucus  fort 
aK^ndant  qu'elle  renferme  perd  sa  transparence  et  prend  les  caractères 
du  muco-pu5  :  le  précipité  formé  au  fond  du  vase  n'est  plus  flocoanenx, 
léger  et  tnin<^>arent,  il  est  cohérent,  blanc  ou  blanc  jaunâtre,  (^arfob  même 
il  est  visqueux  et  comme  géUtineui  :  en  tout  cas.  la  consistance  gélatineu» 
peut  être  donnée  à  l'urine  par  laddition  de  l'ammoniaque  en  excès  :  ces 
caractères  déooleiit  la  présence  du  pnsj,  que  \'<m  peut  en  outre  reconnaître 


CATARRHE  DE  LA  VESSIE.  —  CYSTITE.  SS5 

au  microscope  ;  on  trouve  dans  le  sédiment  de  l'épUhéHum  véUeai  en  abon- 
dance, et  des  cristaux  de  phoêphate  triple,  rarement  de  Tacide  urique. 
A  partir  du  moment  où  elle  présente  ces  altérations,  l'urine  est  rendue  aka- 
Unej  elle  subit  dans  la  vessie  la  fermentation  alcaline,  et  elle  exbale  une 
odeur  ammoniacale  très-prononcée.  La  cause  de  cette  fermentation  n'est 
pas  toujours  la  même  ;  tantôt  c'est  le  mucus  vésical  altéré  qui  joue  le  rôle  de 
ferment,  et  qui  décompose  l'urine  d'autant  plus  sûrement  que  son  évacua- 
tion est  plus  retardée  ;  tantôt  ce  sont  des  organismes  inférieurs,  des  Mrions 
introduits  dans  la  vessie  par  des  sondes  malpropres  (1). 

Ainsi  constitué,  le  catarrbe  cbronique  dure  des  mois,  des  années,  et  même 
après  ce  temps-là  il  peut  guérir  complètement  si  la  cause  productrice  est 
enlevée  ;  cela  se  voit  fréquemment  chez  les  individus  affectés  de  la  pierre^ 
ou  de  rétrécissements  urétbraux  curables.  Dans  les  conditions  moins  favo- 
rables, le  catarrhe  s'éternise,  il  présente  parfois  une  amélioration  notable, 
SDTtout  pendant  l'été;  enfin  il  devient  persistant  et  altère  l'état  général  de 
l'organisme  ;  l'appétit  diminue,  une  dyspepsie  habituelle  survient  qui  résulte 
le  plus  souvent  d'un  catarrhe  gastrique  ou  gastro-intestinal  ;  les  évacuations 
alvines  sont  irrégulières,  le  malade  perd  ses  forces,  maigrit  et  prend  une 
pâleur  blafarde  ;  la  fréquence  de  la  miction  est  une  cause  de  préoccupation 
et  de  gène,  le  sommeil  est  troublé,  le  moral  est  affecté  jusqu'à  l'hypo- 
chondrie,  et  chez  les  vieillards  l'aggravation  de  cet  état  peut  amener  la  mort 
sans  autre  complication.  —  Plus  souvent  cette  terminaison  est  le  résultat 
de  l'AïuiONifiMiE  {fièvre  urineuse  des  anciens],  suite  de  l'évacuation  incom-. 
pièle  de  1* urine;  ces  accidents  sont  rapides,  le  malade  peut  succomber  deux 
ou  trois  jours  après  le  frisson  qui  signale  le  début  de  la  résorption  urineuse. 

—  Dans  des  cas  plus  rares,  la  mort  est  amende  par  sEpnciUfiE  à  la  suite  de 
la  fonte  putride  des  membranes  vësicales.  —  Enfln,  Vinfiltration  urineuscy  les 
oèoéf  péricystifjues,  ïépanchemeni  péritonéal,  sont  au  nombre  des  effets  pos- 
sibles de  la  cystite  chronique.  —  Dans  d'autres  circonstances,  la  maladie  ne 
guérit  pas,  elle  ne  tue  pas  non  plus,  elle  subsiste  à  l'état  d'incommodité 
sans  abréger  visihlcmciil  la  durée  de  la  vie. 

La  CYSTITE  iiYi'ERTROPniouE  avcc  dilatation  (hypcriropie  excentrique)  peut 
donner  lieu  à  une  erreur  grave;  la  parcsie  des  muscles  ne  permet  que 
l'évacuation  partielle  du  liquide  contenu  dans  ce  vaste  réservoir;  cette 
portion  est  expulsée  volontairement  ou  involontairement,  et  cette  élimi- 
nation peut  être  assez  abondante  pour  faire  croire  à  une  excrétion  complète  ; 
cependant  il  reste  deux  ou  trois  litres  d'urine  dans  la  vessie,  et  si  on  laisse 
les  choses  en  l'état,  l'ammoniémie  emporte  le  malade.  Dans  les  cas  de  ce 
genre,  on  trouve  après  la  miction  une  tumeur  ovoïde,  résistante,  à  fluc- 

(1)  TiL^i'RE,  VeOer  (lie  alkah'nische  Gûhrungdes  Hams  {Berlin,  klin.  Wochen.,  1864). 

—  Jaccoud,  Les  paraplégies  et  fataxie.  Paris,  1864. 
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tnation  plus  ou  moins  nette,  à  percussion  mate  ;  cette  tumeur,  située  au- 
dessus  du  pubis,  peut  remonter  jusqu'à  Fombilic.  Le  cathëtérisme  régulier 
est  alors  d'absolue  nécessité. 


TRAITEMENT. 

La  FORME  AIGUË  intcuse  doit  être  combattue  par  une  application  de  sangsues 
au  périnée  ou  à  Tbypogastre  ;  si  les  accidents  ne  sont  pas  trè»-violents,  on 
peut  se  dispenser  de  cette  émission  sanguine  et  se  borner  à  prescrire  de 
grands  bains  cbauds  prolongés,  des  boissons  émollientes,  telles  que  le  chien- 
dent arec  addition  de  graines  de  lin,  ou  bien  le  cbiendent  émulsionné  avec 
de  l'orgeat,  ou  simplement  des  eaux  gazeuses,  artificielles  ou  naturelles  ; 
l'essentiel  est  de  diluer  l'urine  autant  que  possible,  peu  importe  le  moyen  ; 
j'ai  trouvé  le  lait,  en  pareil  cas,  d'une  réelle  utilité  ;  il  m*a  paru  qu'indépen- 
damment de  son  action  diurétique,  il  a  l'avantage  de  calmer  plus  rapide- 
ment les  douleurs  et  la  dysurie.  Si  malgré  cette  médication,  le  repos  et  une 
diète  légère,  les  douleurs  persistent,  elles  cèdent  facilement  à  l'opium 
administré  sous  forme  de  poudre  de  Dover,  ou  en  injections  sous-cutanées. 
Toutefois,  dans  la  cystite  cantharidienne  intense,  l'action  sédative  du 
camphre  est  plus  rapide,  on  le  donne  en  potion  ou  en  lavement. 

Lorsque  les  symptômes  aigus  sont  apaisés,  la  conduite  à  tenir  dépend  de 
l'état  de  l'urine;  si  elle  reprend  aussitôt  ses  caractères  normaux,  le  traite- 
ment est  achevé,  parce  que  la  guérison  est  complète  ;  mais  si  elle  continue 
à  renfermer  des  mucosités  abondantes,  il  y  a  lieu  de  craindre  l'état  chro- 
nique, et  il  faut  modifier  la  muqueuse  vésicale  pour  en  tarir  l'hypersé- 
crétion. L'indication  des  astringents  est  alors  très-nette;  la  décoction  d'uva 
ursi  peut  être  utilisée  comme  tisane,  en  même  temps  on  fera  prendre 
à  l'intérieur  l'alun,  racétatc  de  plomb  ou  le  tannin  ;  cette  dernière  substance 
a  une  efBcacité  positive,  cependant  je  lui  préfère  la  térébenthine,  admi- 
nistrée sous  la  forme  commode  de  capsules. 

Dans  le  catarrhe  chronique,  il  faut  avant  tout  satisfaire  à  l'indication  cau- 
sale (calculs,  rétrécissements  de  l'urèthre,  maladies  de  la  prostate),  assurer 
par  le  cathëtérisme,  si  cela  est  nécessaire,  l'évacuation  complète  et  régulière 
de  l'urine,  et  insister  sur  l'emploi  des  balsamiques.  Si  la  térébenthine  ne 
réussit  pas,  il  faut  sans  hésiter  prescrire  le  baume  du  Pérou,  ou  le  baume  de 
copahu  qui,  dans  le  catarrhe  idiopathique,  réussit  admirablement.  En  même 
temps  on  donnera  pour  boisson  l'eau  de  goudron.  Dans  les  cas  rebelles,  on 
aura  recours  à  la  cure  thermale;  les  eaux  de  Vichy,  deCarlsbad,  d'Ems,  de 
Contrexévillc,  doivent  être  conseillées  ;  celles  de  Salzhrunn  et  dEvian  peuvent 
également  être  utiles.  —  Le  traitement  local  par  les  injections  est  une  der- 
nière ressource  qui  ne  doit  pas  être  négligée;  on  peut  employer  des  injec- 
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lions  médicamenteuses  au  tannin,  au  sulfate  de  zinc,  au  nitrate  d'argent  ; 
mais  les  injections  d'eau  pure,  tiède,  puis  froide,  recommandées  par  Ciyiale, 
paraissent  avoir  des  effets  aussi  favorables.  Il  va  sans  dire  que  ces  injections 
seront  pratiquées  au  moyen  d'une  sonde  à  double  courant. 

Le  traitement  doit  être  complété  par  un  régime  approprié  à  la  tendance 
atonique  de  la  maladie;  le  thé,  le  café,  les  liqueurs,  la  bière,  doivent  être 
sévèrement  proscrits,  mais  une  alimentation  substantielle,  presque  exclu- 
sivement animale,  le  vin  rouge,  le  quinquina,  sont  les  moyens  les  plus 
convenables. 

CHAPITRE  XII. 

CAIVCER  BC  liA  TESSIE. 


Plus  fréquent  chez  Thomme  que  chez  la  femme,  le  cancer  de  la  vessie  (1)  est 
principalement  observé  de  cinquante  à  soixante  ans  ;  c'est  une  des  localisa- 
tions les  plus  rares  de  la  diathcse.  Comme  tout  autre  carcinome,  il  est  primitif 
ou  secondaire,  et  dans  ce  cas  il  succède  le  plus  ordinairement  à  un  cancer  du 
rectum  ou  de  l'utérus.  Le  cancer  villeux  et  l'encéphaloîde  sont  les  formes 
communes,  le  squirrhe  est  assez  rare.  Le  néoplasme  débute  dans  le  tissu 
conjonctif  sous-muqueux,  et  après  s'être  développé  vers  la  cavité  de  la  vessie, 
il  présente  une  tendance  d'autant  plus  marquée  à  l'ulcération  qu'il  est  de 
consistance  moindre.  Les  parois  vésicales  sont  épaissies  et  indurées,  et  avec 
la  lésion  cancéreuse  existent  toujours  les  altérations  du  catarrhe  chronique^ 
et  souvent  des  calculs. 

La  maladie  peut  rester  longtemps  latente,  puis  elle  se  manifeste  par  des 
<iouleurs  vésicales  qui  ont  ceci  de  particulier  qu'elles  se  font  sentir  en  dehors 
de  la  miction  ;  et  par  les  signes  d'un  catarrhe  chroîiique  qui  diffère  du  catarrhe 
^simple  par  la  fréquence  de  Vhématurie,  la  rapidité  de  V amaigrissement ,  et  lo 


(i)  Cbuveiluier,  Fôrster,  Lebert,  Rokita:<sky,  Ioc,  cil, 

ME5DALG0,  Giornale  di  Vcuezia,  1839.  —  Doiglas,  London  med,  Gaz.^  1842.  — 
Co?rnxi,  Annali  med.  chir.  de/  Metaxa^  1843.  —  Vaché,  Traitement  des  polypes  fon- 
gueux de  la  vessie  {/' Expérience,  1843).  —  Bulley,  Fungus  hematodes  of  the  btadder 
{Med.  Times  and  Gaz.  ^  184G).  —  Hiltsciier,  Oester.  med.  Wochen.,  1847,  —  Kes- 
TEVK?i,  London  med.  Gaz.,  1849.  —  Gorham,  Provincial  med.  Journal,  1851.  — 
—  PiTHA,  Krankheiten  der  mânnlichen  Geschlechtsorgane.  Erlangen,  1858-1864.  — 
Ramskill,  British  med.  Jourr.al,  1867.  —  Linhart,  Myxom  der  Harnblase  ;  Tod  durch 
Vrœmie  {Wiener  med.  Presse,  1867).  —  Hicks,  the  ÏJincet,  1868.  —  Heilbor>',  Krtbs 
der  Unrnblnsp.  Uebrr  37  im  path.  Instituie  zu  Berlin  vorgekommene  Fâlle.  Berlin, 
1868.  —  Nttî:*,  Epithelioma  ofurinary  bladder  {Trans,  of  the  path.  Soc,  1869). 
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développement  de  la  cachexie  caractéristique.  Dans  certains  cas>  le  sédiment 
de  Turine  renferme  des  débris  cancéreux  reconnaissables  au  microscope,  et 
la  sonde  révèle  la  présence  de  fongosités  inégales,  molles  et  saignantes  à 
la  surface  de  la  vessie  ;  souvent  aussi  elle  ramène  quelques  fragments  du 
tissu  morbide.  En  raison  des  prolongements  dendritiques  qu'il  envoie  dans 
l'intérieur  de  l'organe,  c'est  le  cancer  villeux  qui  présente  le  plus  souTent 
ces  phénomènes,  c'est  lui  aussi  qui  produit  les  hémorrhagies  les  plus 
fréquentes  et  les  plus  abondantes.  —  La  mort,  qui  est  la  terminaison 
constante  de  la  maladie,  est  amenée  par  les  progrès  de  la  cachexie,  ou  par 
Tammoniémie,  plus  rarement  par  une  rupture  de  la  vessie  avec  infiltration 
urineuse,  ou  épanchement  péritonéal. 

Le  TRAITEMENT  nc  pcut  remplir  que  les  indications  symptomatiques,  qui 
sont  de  calmer  la  douleur,  de  combattre  les  hémoiThagies,  de  soutenir  les 
forces,  et  d'assurer  le  libre  écoulement  de  l'urine. 


SIXIÈME   CLASSE 


MALADIES  DE  L'APPAREIL  LOCOMOTEUR. 


Les  maladies  que  je  décris  sous  ce  chef  ont  pour  cause  une  perturbation 
générale  de  la  constitution  organique^  et  à  ce  titre  elles  pourraient  figurer 
dans  la  classe  des  dtstrophies  coRsrmrnoNNELLBs.  Un  semblable  groupement 
serait  pourtant  une  faute  de  logique  :  ma  classification  anatomo-phyaiolo- 
gique  est  basée  sur  l'tmUé  et  la  fixUé  des  détermmatùms  morbides  apparentes, 
conséquemment  le  point  de  vue  étiologique  ne  doit  y  être  introduit  que 
lorsque  ce  critérium  fondamental  fait  défaut  ;  or  le  rhumatisme  et  ia  goutte, 
quelles  que  soient  d'ailleurs  leurs  causes  et  leurs  variétés,  présentent,  dans 
leurs  formes  régulières,  une  localisation  univoque  dans  l'appareil  locomo- 
teur, et  par  là  s'éloignent  des  maladies  à  déterminations  multiformes, 
dépourvues  de  localisation  cliniquement  appréciable.  En  d'autres  termes, 
le  rhumatisme,  la  goutte,  le  rachitisme,  sont  par  leur  cause  des  maladies 
générales  ou  constitutionnelles,  mais  par  leurs  manifestations  cliniques  ce 
sont  des  maladies  de  l'appareil  locomoteur  ;  la  situation  est  la  même  que 
pour  la  tuberculose  pulmonaire  par  exemple,  qui  par  sa  cause  est  essentiel- 
lement une  maladie  constitutionnelle,  tandis  que  par  son  expression  cli- 
nique elle  est  essentiellement  une  maladie  de  l'appareil  respiratoire. 


CHAPITRE  PREMIER. 

RHimATMME  ARTIClJIiAIRE. 

Sans  signification  précise  pai*  elle-même,  l'expression  rhumatisme  a 
donné  lieu  à  d'interminables  et  stériles  discussions;  d'ëminents  patholo- 
gistes  en  sont  arrivés  à  qualifier  de  ce  nom  toutes  les  inflammations,  toutes 
les  douleurs  nées  a  fiigore,  et  par  une  conséquence  légitime  ils  ont  admis  à 
côté  du  rhimiatisme  de  l'appareil  locomoteur  un  rhumatisme  des  séreuses 
viscérales^  des  muqueuses^  des  centres  nerveux,  et  de  tous  les  organes 
parenchymateux.  Je  repousse  cette  interprétation  arbitraire,  et  j'entends 
par  rhumatisme  une  maladie  primitive  et  spontanée,  caractérisée  anatomi- 
quement  par  la  iluxion  ou  l'inflanmiation  des  divers  tissus  qui  entrent  dans 
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la  composition  de  l'appareil  locomoteur.  Les  accidents  que  présente  si  sou- 
vent le  rhumatisme  ai*ticulaire  aigu  dans  les  séreuses  yiscérales  et  les  viscères, 
ne  sont  à  mes  yeux  que  des  complications,  dont  la  genèse  n'est  même  pas 
toujours  identique  ;  quant  aux  phénomènes  douloureux  et  inflammatoires 
produits  par  le  froid  dans  les  muqueuses  ou  les  viscères,  phénomènes  qui 
constituent  ce  que  Ton  a  appelé  le  rhumatisme  viscéral,  leur  relation  avec  le 
rhumatisme  n'est  admissible  que  dans  un  cas,  savoir  lorsqu'ils  coïncident 
ou  alternent  avec  les  manifestations  communes  et  régulières  de  la  maladie 
rhumatismale.  En  toute  autre  condition,  la  relation  invoquée  est  une  pure 
hypothèse,  qui  ramène  directement  à  la  confusion  du  rhumatisme  avec 
toutes  les  maladies  a  frigore. 

La  définition  que  j'ai  donnée  du  rhumatisme  en  exclut  les  arthrites  trau- 
matiques  et  les  arthrites  suites  de  pyémie  ou  d'autres  maladies  infectieuses; 
on  peut  augmenter  la  rigueur  de  cette  définition  en  y  introduisant  les 
notions  de  la  transmissibilité  héréditaire  et  de  l'altération  du  sang.  Cette 
dyscrasie  est  constituée  par  ïexcés  d'acide  urique;  il  y  en  a  plus  qu'à  l'état 
normal,  il  y  en  a  moins  que  dans  la  goutte  (Edwards,  Eisenmann)  ;  il 
serait  prématuré  d'affirmer  la  constance  de  cette  altération,  cependant 
elle  a  été  trouvée  dans  la  plupart  des  cas,  où  elle  a  été  recherchée,  et, 
d'après  Edwards,  elle  existe  aussi  bien  dans  les  formes  chroniques  que  dans 
les  formes  aiguës  de  la  maladie.  L'excès  d'acide  lactique  signalé  par  Todd 
comme  caractéristique  de  la  dyscrasie  rhumatismale  est  moins  nettement 
démontré. 

Le  rhumatisme  articulaire  (1)  est  aigu  ou  chronique,  et  le  rhumatisme 


(1)  Voyez  la  bibliographie  de  la  péricarditc  et  des  lésions  vakulaires  du  cœar;  en 

outre  : 

CuoMEL,  Essai  sur  le  rhumatisme.  Paris,  1812.  —  Wells,  Transact.  ofa  Soc,  for 
the  improvement  of  med.  and  chir.  Knowledge  (Aus  dem  Englischen  von  Choulant). 
Halle,  1816.  —  Gasseb,  Aperçu  sur  le  rhumatisme  en  général.  Montpellier,  1817.  — 
Dzo5i>i,  Die  Hautschlacke  oder  skorischer  Entzûndungsreiz,  Leipzig,  1822,  —  Hav 
ist  Rheuma  und  Gicht?  Halle,  1829.  —  Dlri5GE^  Monographie  du  rhumatisme.  Paris, 
1830. —  ScHÔ.NLEi!?,  Vorlesungen.  Wùrzburg,  1832.  —  Bocillaud,  Nouv,  recherches 
sur  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Paris,  1836.  —  Traité  sur  le  rhumatisme  articU' 
caire.  Paria,  1840.  —  Gbomel  et  Requin,  Clinique  méd.  Paris,  1837.  —  Eiskoëaihi, 
Uie  Krankheitsfamilie  Rheuma.  Erlangen,  1841.  —  Macleod,  Treatise  on  Rheumatism 
in  its  various  forms.  Loudon,  1842.  — Fboriep,  Die  rheumatische  Schwiele,  Weimar, 
1843.  —  EiSEXMA.xîf,  Zur  Nosologie  der  Rheumalosen  und  Typosen  [Med.  chir.  Zeit.^ 
1843). —  H.  GhfTRAC,  Du  rhumatisme^  etc.  (Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1844-1845). 
—  ViîCBT,  Thèse  de  Paru,  1847. 

Fuller,  On  rheumatism,  rhumatic  goût  andSciatica.  London,  1852.  —  Wiss,  Ceber 
Rheumatismus  und  Gicht,  Berlin,  1853.  —  Tabdffi,  Monographia  del  Reumatismo 
{Ann.  univ.  di  Med.,  1855).  —  Hegtceb,  Der  akute  Gelenkrheumatismus  und  seine 
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CHRONIQUE  présente  deux  formes  distinctes,  la  forme  oommune  et  la  forme 
noueuse  ou  arthrUis  déformons.  —  La  forme  commune  est  chronique  d'emblée, 
ou  bien  elle  succède  à  Tétat  aigu;  en  tout  cas^  elle  présente  le  même  siège 
et  les  mêmes  lésions  que  le  rhumatisme  aigu;  la  forme  noiueme  est  primiti- 
vement chronique,  elle  est  spécialisée  par  ses  lésions,  par  ses  symptômes 
et  pai'  sa  marche. 

GENÈSE  "Eï  ÉTIOLOGIE. 


L'étiologie  du  rhumatisme  est  des  plus  nettes,  elle  est  réduite  à  deux 
conditions,  savoir  une  prédisposition  qui  est  héréditaire  ou  acquise,  et  une 
influence  déterminante  toujours  la  même  qui  met  en  jeu  la  prédisposition  ; 
cette  influence  est  le  froid.  Quelque  puissante  que  soit  cette  dernière  cause, 
elle  n'est  ni  nécessaire,  ni  suffisante;  la  prédisposition  peut  à  elle  seule 
provoquer  l'explosion  du  mal,  ainsi  que  le  prouvent  les  faits  de  rhumatisme 
sans  refroidissement  antérieur;  et,  d'un  autre  côté,  l'impression  du  froid 
n'est  pas  suffisante,  car  malgré  la  fréquence  de  la  maladie,  le  nombre  des 
rhumatisants  est  en  définitive  hoi*s  de  proportion  avec  le  nombre  des  indi- 

Behandlung  durch  Citronensaft,  Zurich,  1857.  —  Monmeret,  La  goutte  et  le  rhuma" 
tisme,  thèse  de  concours.  Paris,  1857.  —  Valleul,  Mém,  Soc,  méd.  dobs,^  1856.  — 
Skoda,  Clinique  européenne ^  1859. 

E1SX5MAN5,  Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Rheumatosen  in  génère.  Wûrzburg, 
i860.  —  VoGEL,  Rheumatismus  und  Gicht;  in  Virchow's  Handb.  Erlangen,  185A.  — 
Lkbkbj,  Klinik des  acutenGelcnkrheumatismus»  Erlangen^  1860.  —  Pretss,  De  Rheum, 
arthrosi  acuta,  Berolini^  1861.  —  Arax,  Du  rhumatisme  à  forme  insolite  (Gaz. 
hôp.^  1861).  —  Cetse!vs,  Ann,  de  la  Soc.  de  méd.  (t Anvers^  1861.  —  Pidoux, 
Union  méd.,  1861.  —  Barwell,  Knee  joint  containing  large  deposits  of  urate  of 
Soda,  etc.  {Med.  Times  and  Gaz.,  1862). —  Dickixson,  Jaccoud,  Gaz.  hebdom.,  1862. 
—  Rappeler,  Ueber  Purpura,  Zurich,  1863.  —  Lombard^  Lettres  sur  le  rhumatisme 
(Gaz,  méd.  Paris,  1863).  —  A.  Flint,  A  Contribution  towards  the  natural  history  of 
articular  Rheumatism  (Americ.  Journ.  of  med.  Se,  1863).  —  Skoda,  Ueber  Rfœuma- 
tismus  {Wiener  allg,  med.  Zeit.,  1863).  —  Liégard^  Sur  la  nature  et  le  traitement 
des  affections  rhumatismales  {Journ.  de  méd,  de  Bruxelles ,  1864).  —  Roth,  Beitrag 
zur  Statistik  des  acuten  Gelenk- Rheumatismus  (Wûrzl,  med.  Zcits.^  1864).  —  Falot, 
Symptômes  du  côté  du  cœur,  de  la  plèvre  et  du  cerveau  dans  quelques  cas  de  rhuma^ 
tisme  articulaire  aigu  {Mont^jcllier  méd,^  1864).  —  G.  Paul,  Contribution  à  thistoire 
du  rhumatisme  hémorrhagique  {Arch.  gén.  çl^  méd,,  1864).  —  Blacoez,  Du  purpura 
rhumatismal  {Gaz,  hebdom,,  1865).  —  Claisse,  Du  rhumatisme  articulaire  aigu  chez 
les  enfants,  thèse  de  Paris,  1865, 

FiEDLER,  Statistiche  Miltheil.  ûber  Rheumatismus  articulorum  acutus  {Archiv  der 
Heilk.f  1866).  —  Kreuser,  Die  Complicationen  des  acuten  Rlicumatismus  {Med.  Corresp, 
Blatt  des  Wiirtemb,  ùrztlichen  Vereins,  1866).  —  La^^ge,  Studien  over  den  acute  Led- 
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vidas  qui,  par  leurs  travaux,  leur  manière  de  vivre,  leur  imprudence ,  sont 
journellement  exposés  au  refroidissement.  Cette  prédisposition  définie  est 
en  soi  aussi  inconnue  que  toutes  les  autres;  en  admettant  même  que  la 
dyscrasie  urique,  c'est-à-dire  la  combustion  imparfaite  des  matières  azotées 
en  soit  le  signe  constant,  ce  phénomène  est  déjà  un  effet,  dont  la  cause  ne 
reste  pas  moins  obscure. 

La  prédisposition  transmise  par  hérédité  peut  se  manifester  de  très-bonne 
heure,  déjà  dans  Tenfance;  mais  la  prédisposition  acquise  est  bien  plus 
tardive,  et  le  rhumatisme  non  héréditaire,  qui  est  de  beaucoup  le  plus 
commun,  a  son  maximum  de  fréquence  de  vingt  à  quarante-cinq  ans  ;  cette 
période  est  celle  durant  laquelle  l'homme  est  le  plus  exposé  aux  impressions 
atmosphériques  ;  c'est  cette  dernière  condition,  et  non  point  une  prédispo- 
sition spéciale,  qui  explique  la  prédominance  de  la  maladie  dans  le  sexe 
masculin.  L'influence  très-variable  des  diverses  professions  se  conçoit  d'elle- 
même  ;  quant  aux  constitutions  et  aux  tempéraments,  ils  sont  tous  égale- 
ment menacés.  Enfin,  toutes  les  conditions  qui  diminuent  les  forces  et  la 
résistance  de  Torganisme  peuvent  être  considérées  comme  des  causes  adju- 
vantes, en  ce  sens  qu'elles  rendent  l'individu  prédisposé  plus  impression- 
nable à  l'action  de  la  cause  occasionnelle,  et  créent  ainsi  l'état  d'oppoRTuiviTÉ 

MORBIDE. 

derrheumatisme,  KjôbeDbaTO,  1866.  —  Macario,  Mém.  sur  la  diathèse  rhumatismale 
{Gaz.  méd.  Paris,  1866).  —  Fer!cet,  Du  rhumatisme  aigu,  thèse  de  Paris,  1866.  — 
Ollivikr  et  Ranvier,  Contributions  à  V étude  histologique  des  lésions  qu'on  rencontre 
dans  farthropathie  et  Cencéphalopathie  rhumatismales  aiguès  (Gaz,  méd.  Paris,  1866). 
—  Costa,  Rheumatic  artfiritis  {New- York  med.  Record,  1866).  —  Ball,  Du  rk^mO' 
tisme  viscéral,  thèse  de  concours,  1866.  —  Hémet,  Rhumatisme  viscéral  {G«s»  Mp., 
1866).  —  Charcot,  Gaz.  hôp.,  1867.  —  Regnard^  Gaz.  he/xiom.,  1867.  —  Johmor, 
The  Lancet,  1867.  —  FER5Er,  Exanthème  rhumatismal  {Arch.  gén.  de  méd.,  1867). 

Dbsguin,  Du  rhumatisme  et  de  la  diathèse  rhumatismale  {Ànn.  Soc.  méd.  de  Gond, 

i%QS).  —  Kastus,  Étude  sur  Cétiologie  et  la  pathogénie  du  rhumatisme  articulaire 
aigu,  thèse  de  Montpellier,  1868.  —  Fuller,  Ou  the  nature  of  rheumatic  inflamma» 
tion  and  the  cause  of  its  migratory  character  {Brit.  med.  Joum.,  1868).  —  Palmh, 
Erysipelas  coexisting  with  acute  rheumatistn,  with  peritonitis  supervening  {Boston 
med.  and  surg,  Joum.,  1868).  —  Haxdfield  Jo5es,  Clinical  Lectures,  etc.  {Med. 
Press  and  Circular,  1868).  —  Hue,  Étude  critique  des  observations  données  conune 
preuves  de  rhumatisme  articulaire  aigu  suppuré,  thèse  de  Strasbourg,  1868.  —  Gcix 
and  SUTT05,  Remarks  on  the  natural  history  of  rheumatic  fever  [Med.-chir.  Transact., 
1869).  —  Oppolzer,  Wiener  med.  Wochen.,  1869).  —  Peter,  Gaz.  hôp  ,  1869.  —  . 
RiEDEL,  Ueber  den  akuten  Gelenkrheumatismus.  Berlin,  1869.  —  Roger,  Gaz.  hôp., 
1869.  —  Oppert,  Med.  Times  and  Gnz.,  1869.  —  Kigal,  Rhumatisme  aigu  à  déter- 
minations  successives  et  multiples  {Gaz,  hôp.,  1869).  —  Pastia,  Thèse  de  Paris,  1869. 
— .  WiRTi,  Ueber  Peliosis  rheumatica,  Berlin,  1869.  —  Môller,  Ein  Fall  von  Peliosts 
rheumatica  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1869). 
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Quelque  variée  que  soit  dans  les  cas  particuliers  rAcrioN  on  froid^  elle  peut 
être  réduite  à  deux  modes  principaux;  tantôt  le  froid  agit  brusquement^  en 
une  fois^  sur  le  corps  plus  ou  moins  échauffé^  et  c'est  le  changement  subit  de 
température  qui  constitue  l'impression  nocive  ;  tantôt  le  froid  agit  lentement, 
à  la  longue;  il  n'y  a  pas  dans  l'organisme  la  modification  instantanée  qui 
résulte  de  l'alternance  thermique  soudaine ,  il  y  a  une  modification  gra- 
duelle qui  ne  se  révèle  qu'au  bout  d'un  temps  souvent  fort  long.  Ce  dernier 
type  étiologique  est  celui  qui  est  si  fréquemment  réalisé  par  l'habitation  de 
logements  froids  et  humides. 

Le  rhumatisme  articulaire  récidive  très-fréquemment,  à  ce  point  que 
chaque  attaque  peut  vraiment  être  considérée  comme  cause  d'une  attaque 
ultérieure  (Eisenmann)  ;  mais  il  est  à  remarquer  que  la  récidive  n'implique 
point  la  similitude  des  formes. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Wmrmme  algsë.  —  Les  nssus  péri -articulaires  ne  sont  pas  modifiés,  ou 
bien  ils  présentent  un  gonflement  plus  ou  moins  prononcé  dû  à  YinfUtratim 
séreuse  du  tissu  conjonctif;  Vhyperémie  qui  avait  produit  la  rougeur  visible 
pendant  la  vie  a  ordinairement  disparu,  mais  dans  quelques  cas  on  trouve 
de  petites  ecchymoses  sous-cutanées,  et,  par  exception^  on  observe  VinfiltratioH 
purulente  des  couches  sous-dermiques  ;  l.es  gaines  tendineuses  sont  alors  le 
siège  d'une  inflanmiation  suraiguê.  Cette  altération  est  extrêmement  rare, 
mais  eUe  a  été  vue  dans  des  rhumatismes  articulaires  parfaitement  légi- 
times, et  indépendants  de  toute  maladie  infectieuse. 

L'état  des  ARncuLATiONs  est  variable  ;  la  première  étape  de  la  lésion  est 
une  simple  fluxion;  or  les  traces  de  l'hyperémie  active  disparaissent  après  la 
mort,  et  si  le  processus  anatoiuique  n'a  pas  été  plus  loin,  l'intérieur  des 
jointures  peut  présenter  son  aspect  normal  tant  au  point  de  vue  de  la 
coloration  que  du  contenu.  Ces  faits  mal  interprétés  ont  donné  lieu  à  l'étrange 
opinion  qui  nie  le  caractère  inflammatoire  des  déterminations  rhumatis- 
males. —  Dans  une  autre  série  de  cas,  la  fluxion  sanguine  a  bien  disparu, 
mais  l'un  de  ses  effets  persiste,  sous  forme  d'un  épanchement  séreux  qui  distend 
plus  ou  moins  la  cavité  synoviale.  Ailleurs,  le  liquide  épanché  n'est  pas 
seulement  anormal  par  sa  quantité,  il  l'est  par  sa  qualité,  en  ce  sens  qu'il  est 
opalescent,  trouble,  floconneux  ;  souvent  alors  il  renferme,  indépendamment 
de  débris  albumino-fibrineux,  les  éléments  cellulaires  du  pus.  Les  remar- 
quables observations  de  Lebert  ont  établi  que,  dans  bon  nombre  de  cas  où 
le  liquide  semble  à  peu  près  normal  à  l'œil  nu,  le  microscope  y  décèle  la 
présence  des  globules  purulents.  —  Dans  ces  conditions,  la  synoviale  eUe- 
ménie  est  altérée  ;  elle  présente  une  injection  générale  ou  limitée  à  quelques 
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replis  f  elle  n'a  plus  son  as'pect  lisse  et  poli  ;  sa  surface  articulaire  e<t 
opaque^  sans  éclat,  Yépithélium  est  en  grande  partie  tombe,  sur  d'autres 
points  il  est  en  état  d'infiltration  granuleuse.  Ces  lésions  ne  sont  pas  toujours 
généralisées,  sur  certains  points  la  synoviale  peut  être  parfaitement  saine. 
A  un  degré  plus  ayai\cé,  les  altérations  sont  plus  prononcées  ;  la  surface  de 
la  synoviale  est  inégale,  finement  végétante,  par  suite  d'un  processus  par&i' 
chymatenx  actif  qui  ne  peut  être  mieux  comparé  qu'à  celui  de  la  pleurésie 
aiguë.  Ces  lésions  forment  par  leur  ensemble  une  série  ascendante  depuis 
la  fluxion  simple  jusqu'à  l'inflammation  confirmée,  avec  exsudât  libre  et 
parenchymateux  ;  dans  quelques  cas,  Tépancbement  est  complètement 
puiiilent,  il  présente  tous  les  caractères  du  pus  phlegmoneux. 

L'état  anatomique  est  loin  d'être  le  même  dans  toutes  les  jointures  qui 

ont  été  pendant  la  vie  le  siège  des  douleiu*s  ;  à  côté  d'articulations  d*appa- 

rence  normale,  on  en  trouve  d'autres  qui  sont  fluxionnées  avec  ou  sans 

épanchement,  et  l'on  peut  observer  sur  d'autres  points  la  phase  la  pins 

avancée  du  processus.  Les  raisons  de  ces  variétés  sont  multiples  ;  toutes  le? 

jointures  ne  sont  pas  affectées  en  même  temps  ;  dans  bon  nombre  de  ca5, 

la  détermination  rbumatismale  est  essentiellement  mobile,  et  se  déplaçant, 

à  peine  fixée,  elle  ne  peut,  faute  de  temps,  dépasser  la  fluxion;  dans 

d'autres  circonstances,  les  allures  sont  en  quelque  sorte  mixtes  :  tandis  que 

le  mal  s'en  va  parcourant  successivement  un  certain  nombre  d'articulations 

qu'il  effleure  à  peine,  il  reste  fixé  sur  une  ou  deux  autres  depuis  le  débat 

jusqu'à  la  fin,  et  à  l'autopsie  on   trouve  là  des  lésions  qui   contrastent 

(i'étranpc  sorte  avec  l'intégrité  à  peu  près  complète  des  autres  articles.  Enfin 

certaines  jointures  ont  une  tendance  particulière  à  subir,  sous  rinfluencf 

»lu   processus  rhuniatisnia!,  les  altérations   de  l'inflamniation   cominunc; 

les  articulations  du   jxenou  et  de  l'épaule  peuvent  être  placées  au  premier 

ran^. 

I.es  r.AiNFis  TENiuNKisi^s,  Ics  BoiHSEs  sKREiîSEs  qui  avoisincnt  les  jointures 
malades  peuvent  être  intactes,  mais  souvent  aussi  elles  sont  enflammées,  el 
le  contenu  est  séro-punilent  ou  tout  à  fait  phlegmoneux  ;  le  fait  est  obsené 
d'après  Lebert,  dans  la  moitié  des  cas  mortels.  Les  «artilages  s^mt  pluj 
rarement  altérés,  mais  ils  peuvent  l'être  de  très-bonne  heure,  après  dix  oc 
douze  jours  de  maladie  ;  ils  sont  turgescents,  infiltrés,  ramollis  par  places; 
ou  hien  ils  présentent  une  sorte  de  bourgeonnement  papillaire  qui  fait  res- 
sembler leur  surface  à  celle  du  velours  {cint  vefvétii^ue)  ;  ou  bien,  ils  sont 
érodés,  et  la  perte  de  substance  peut  être  assez  profonde  pour  mettre  lu* 
à  nu  (Bouillaud).  — Dans  quchjues  cas,  la  substance  ossel se  des  épiphjsé? 
est  injectée,  et  liasse  a  démontré  que,  dans  les  rhumatismes  anciens.  1< 
TISSU  MF:i)ULLAiRE  cst  le  siégc  d'une  hyperplasic  notable. 

Lorsque  le  rhumatisme,  au  lieu  d'être  polyarticulaire,  reste  fixé  sur  une 
seule  jointure  {rhumatisme  fixe  ou  mono-articulaire),  les  lésions  anatomiqo^ 
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^nt  les  mêmes  ;  mais  à  durée  égale  elles  sont  toujours  plus  avancées  que 
dans  la  polyarthrite,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  cartilages  et  les  os. 

Le  SANG  présente  des  altérations  complexes;  j'ai  déjà  signalé  l'excès 
fVacide  urique  et  d'acide  lactique  ;  mais  à  côté  de  ces  modifications,  dont  la 
constance  n'est  pas  certaine,  d'autres  sont  invariables  ;  ce  sont  Vaccroisse- 
mement  colossal  de  la  fibrine  qui  peut  atteindre  le, chiffre  de  dix  pour  mille 
(hyperinose),  et  qui  a  souvent  une  tendance  anormale  à  la  coagulation 
[inopexie);  la  diminution  de  la  densité  du  sérum,  la  diminution  de  l'albu- 
mine et  des  globules  blancs  et  rouges,  l'augmentation  des  matières  extrac- 
tives,  des  graisses  et  de  la  cholestérine.  L'hypoalbuminose  et  l'hypoglobulie, 
qui  constituent  Y  anémie  rhumatismale,  sont  d'autant  plus  précoces  et  d'autant 
plus  marquées,  que  les  articulations  sont  prises  en  plus  grand  nombre  ;  le 
processus  morbide  local  suspend  la  fonction  hématopoîétique  (genèse  de 
leucocytes)  des  tissus  connectifs  qui  entrent  dans  la  composition  des  join- 
tures ;  de  là,  même  chez  les  individus  robustes,  une  anémie  hypoglobulairc 
qui  apparaît  après  quelques  jours  de  maladie. 

L'hyperinose  et  l'inopexie  rendent  compte  des  coagulations  fibrineuses 
qu'on  trouve  si  souvent  dans  le  cœur,  les  gros  vaisseaux  et  jusque  dans  les 
artères  de  l'encéphale,  ainsi  que  je  l'ai  déjà  constaté  plusieurs  fois  ;  mais  il 
importe  de  noter  que  chez  les  rhumatisants  qui  sont  tués  par  les  accidents 
cérébraux  sans  lésion  matérielle  des  méninges  ni  de  l'encéphale,  le  sang 
a  souvent  d'autres  caractères;  il  a  une  fluidité  anormale,  il  se  codgule 
incomplètement,  il  colore  en  rouge  l'endocarde  et  la  tunique  interne  des 
artères,  et  dans  une  de  ses  analyses,  Leberi  a  constaté  entre  autres  modi- 
fications chimiques,  un  accroissement  du  chiffre  de  l'urée.  Telles  sont  les 
lésions  propres  de  la  forme  aiguë;  dans  bon  nombre  de  cas,  on  observe 
en  outre  des  inflammations  dans  le  cœur,  le  péricarde,  la  plèvre,  les  pou- 
mons, les  méninges,  ou  bien  des  embolies  pulmonaires ,  des  infarctus 
viscéraux ,  mais  ces  altérations  ne  présentent  rien  de  particulier  au  point 
de  vue  anatomique. 

F^raie  chronique.  —  Les  autopsies  sont  extrêmement  rares,  et  les 
altérations  anatomiques  ne  sont  pas  parfaitement  connues.  Dans  ce  rhuma- 
tisme chronique  vague,  qui  ne  consiste  qu'en  douleurs  fugaces  revenant 
plus  ou  moins  fréquemment,  tantôt  sur  une  jointure,  tantôt  sur  une  autre, 
il  n'y  a  probablement  aucune  lésion  appréciable  ;  dans  le  rhumatisme  plus 
intense  qui  est  caractérisé  déjà  pendant  la  vie  par  des  modifications  articu- 
laires positives,  on  trouve  avec  un  épanchement  liquide  peu  abondant  ou 
nul,  un  épaississement  considérable  de  la  synoviale  et  des  ligaments,  l'hy- 
j»ertrophie  et  parfois  la  dégénérescence  graisseuse  des  replis  articulaires, 
l'usure  et  l'érosion  des  cartilages,  dans  quelques  cas  une  ostéite  épiphy- 
saire    avec  hyperplasie  de  la  substance    médullaire  (Hasse).   Ces  lésions 
occupent  les  grandes  articulations,   et  par  là  elles  diffèrent  de  l'arthritis 


5hli  MALADIES  DE  L'APPAREIL  LOCOMOTEUR. 

noueuse  ou  déformante.  —  La  mono^arthrite  chroniqtie  conduit  à  de> 
désordres  plus  profonds^  souvent  à  Taiibrite  fongueuse  et  à  la  tumeur 
Manche  ;  elle  est  du  domaine  de  la  chirurgie. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

F^raie  algiië.  —  Le  mode  de  début  varie  ;  le  plus  ordinaire  est  celui 
dans  lequel  des  douleurs  musculaires  ou  articulaires  vagues  précèdent  d'un 
ou  quelques  jours  le  développement  de  la  fièvi'e  et  des  accidents  violents, 
qui  obligent  le  malade  à  prendre  le  lit.  —  Une  proposition  différente  a  été 
formulée  ;  on  a  dit  que^  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  la  fièvre  prëc^ 
les  douleurs^  et  sur  ce  fait  on  a  édifié  l'hypothèse  d'une  fièvre  rhumatis- 
male pouvant  évoluer  sans  manifestations  articulaires;  l'hypothèse  ni 
d'autre  mérite  que  celui  de  la  singularité  ;  quant  au  fait  sur  lequel  elle 
prétend  se  bascr^  il  est  rare  :  le  rhumatisme  peut  débuter  de  la  sorte,  ceh 
est  vrai,  mais  ce  mode  d'invasion  est  moins  commun  que  le  précédent.  — 
Dans  d'autres  cas,  la  maladie  éclate  brusquement  par  un  frisson  plus  ou 
moins  marqué  que  suivent  de  près  les  douleurs,  et  dès  le  premier  jour  le 
mal  est  constitué  avec  l'ensemble  de  ses  symptômes.  —  Enfin  les  accidents 
articulaires  peuvent  être  précédés,  durant  plusieurs  jours,  de  l'une  do 
maladies  qui  apparaissent  d'ordinaire  dans  la  période  d'état  du  rfaumi- 
tisme  ;  le  catarrhe  laryngo-bronchique ,  la  pleurésie,  la  péricardite,  l'en- 
docardite, ont  été  ohstM'vés  dans  ces  conditions  ;  ce  sont  là  des  maladies 
a  fHijoi't^  et  toute  l'anomalie  consiste  dans  le  changement  chronologique 
des  phénoniènes. 

Quel  que  soit  le  début,  le  rhumatisme  aij^u  sans  complications  est  con- 
stitué par  des  si/mptômes  articulaires ,  par  de  la  fièvre ,  et  par  une  antmv 
rapide . 

Le-*  in.uLEi'Hs  peuvent  acquérir  promptement,  dès  le  premier  ou  le  second 
jour,  leur  plus  grande  violence,  mais  le  fait  est  assez  rare  ;  ordinairement 
leur  développement  est  plus  j^raduel,  ce  sont  d'abord  des  douleurs  sourde 
plus  irènantes  que  pénibles,  qui  occupent  une  ou  plusieurs  articulations  et 
en  restreignent  les  mouvements;  quelquefois  même  ce  ne  sont  pas  les  join- 
tures atteintes  les  premières  qui  deviennent  les  plus  douloureuses,  et  quand 
ce  symptôme  arrive  à  son  acmé  il  y  a  déjà  eu  un  déplacement  de  la  fluxion 
articulaire  ;  cette  mobilité,  je  le  rappelle,  est  un  des  caractères  les  plQ> 
remarquables  de  la  polyarthrite  rhumatismale.  11  n'cidste  aucun  rapport 
entre  la  gravité  de  la  maladie  et  la  rapidité  du  développement  des  dou- 
leurs; des  rhumatismes  qui  dès  le  troisième  ou  le  quatrième  jour  fon» 
subir  aux  patients  les  tortures  les  plus  lamentables,  évoluent  rapidement  et 
favorablement  ;  d'autres  qui  vont  traînant  pendant  huit  à  dix  jours  safl-* 
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Jurandes  souflrances^  et  même  avec  des  phénomènes  généraux  peu  accusés^ 
n'en  ont  pas  moins  ensuite  une  extrême  acuité  et  une  durée  opiniâtre. 
-Quand  elles  ont  atteint  leur  maximum,  les  douleurs  sont  véritablement 
atroces  ;  non-seulement  elles  empêchent  tout  mouvement^  mais  la  moindre 
pression,  le  simple  poids  des  couvertures,  les  exaspèrent  au  point  que  les 
malades  poussent  des  cris,  et  l'approche  du  médecin,  dont  ils  redoutent 
l'exploration,  leur  cause  de  profondes  angoisses.  Lorsque  les  douleurs  pré- 
sentent cette  violence  au  même  moment  dans  un  grand  nombre  d'articu- 
lations, le  patient  est  condamné  à  une  immobilité  absolue  ;  il  ne  peut  s'aider 
en  rien,  et  les  mouvements  communiqués  nécessites  par  la  miction,  la 
défécation,  redoublent  ses  soulTranccs.  Les  choses  n'en  arrivent  là  que 
lorsque  le  rhumatisme  occupe  à  la  fois  les  membres  et  le  tronc,  ce  qui 
est  assez  rare;  car  aloi*s  même  qu'il  doit  envahir  la  totalité. du  système 
articulaire,  il  est  exceptionnel  qu'il  ait  partout  en  même  temps  une  égale 
intensité. 

Les  articulations  malades  sont  gonflées,  mais  cette  tuméfaction  est  très- 
variable  quant  à  son  degré  ;  elle  n'est  pas  seulement  due  à  l'épanchement, 
elle  résulte  aussi  de  l'œdème  cutané  et  sous-cutané,  souvent  aussi  les  gaines 
tendineuses  y  prennent  part  ;  suivant  donc  que  ces  conditions  diverses  sont 
présentes  ou  absentes,  la  tumeur  offre  de  notables  différences  ;  dans  les 
grandes  jointures  superficielles  (genou,  poignet),  l'épanchement,  pour  peu 
qu'il  soit  abondant,  est  facilement  appréciable  par  la  palpation.  11  n'y  a  4u 
reste  aucun  rappoil  entre  la  violence  de  la  douleur  et  le  degré  du  gonfle- 
ment. La  peau  peut  garder  sa  coloration  normale,  et  alors  elle  est  lisse 
et  luisante,  ou  bien  elle  a  une  teinte  rouge  vif  on  rou^e  violacé;  cette  fluxion 
locale  qui  tranche  sur  la  pâleur  générale  du  tégument  est  surtout  observée 
dans  le  rhumatisme  des  petites  articulations  des  doigts  et  des  orteils,  et 
je  ne  l'ai  jamais  vue  jusqu'ici  sur  la  face  palmaire  ou  ])lantairo  des  join- 
tures, elle  est  limitée  à  la  face  dorsale.  Les  genoux,  les  coudes,  les  cous-de- 
pieds,  les  épaules,  sont  le  siège  ordinaire  du  rhumatisme  aigu  ;  cependant 
les  articulations  de  la  hanche,  des  doigts  et  des  orteils  sont  assez  souvent 
atteintes;  par  exception,  celles  du  pubis,  de  la  colonne  vertébrale 
peuvent  être  prises;  enfln  quehjues  localisations  plus  rares  encore  doivent 
être  signalées  en  raison  des  erreurs  auxquelles  elles  peuvent  donner 
lieu,  je  veux  parler  de  l'articulation  sterno-claviculaire  et  de  la  temponv 
maxillaire. 

Le  gonflement  peut  être  limité  à  la  région  ailiculaire,  mais  souvent  il  la 
dépasse,  et  quand  le  rhumatisme  occupe  le  cou-de-pied  ou  le  poignet,  il 
n'est  pas  rare  d'observer  un  (edème  de  tout  le  dos  du  pied  ou  de  la  main. 
Les  douleurs  peuvent  également  s'étendre  à  une  certaine  distance  au  delà 
de  la  jointure  ;  ce  phénomène  dénote  la  participation  des  gaines  tendi- 
neuses, des  fascias  ou  des  nmscles  eux-mêmes. 
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Dans  quelques  cas,  on  trouve  sous  ia  peau  et  y  adhérant,  des  indurations 
aplaties  ou  sphériques,  bien  limitées,  du  volume  d'un  pois  ou  d'une  nui- 
settc,  qui  sont  dues  à  l'infiltration  et  à  l'hyperplasie  circonscrites  de> 
éléments  connectifs.  Ces  nodosités  sont  en  nombre  variable,  et  elles  peuvent 
siéger  assez  loin  des  jointures  ;  dans  un  cas  où  le  rhumatisme  occupait  le 
coude  et  le  poignet,  j'ai  vu  toute  la  face  dorsale  de  l'avant-bras  par^cniét'^ 
de  ces  saillies.  Ces  nodosités  n'apparaissent  pas  à  simple  vue,  il  faut  les 
chercher  par  la  palpation  ;  elles  donnent  à  la  main  la  même  sensation  que 
les  saillies  de  Térythème  noueux,  elles  n'en  diffèrent  vraiment  que  par  le 
volume  moindre  et  l'absence  de  rougeur.  Chez  trois  autres  malades,  j'ai 
i*etrouvé  ce  phénomène,  mais  malgré  l'autorité  de  Froriep  qui  l'a  signalé  le 
premier,  je  persiste  à  le  regarder  comme  exceptionnel. 

La  FIÈVRE  est  proportionnée  à  l'intensité  et  à  la  diffusion  des  détermi- 
nations locales  :  elle  est  rémittente,  mais  sans  régularité,  c'est-à-dire  que 
pendant  quelques  jours  la  rémission  du  matin  peut  n'être  que  de  quelque» 
dixièmes  de  degré,  tandis  que  les  jours  suivants,  sans  modification  morbide 
ou  thérapeutique  qui  rende  compte  du  fait,  elle  arrive  à  un  degré  et  plus  : 
dan>  d'autres  cas,  ou  observe  une  certaine  périodicité,  en  ce  sens  i}u*une 
rélui^^ion  forte  alterne  a\ec  une  rémission  faible;  dans  le  tracé  ci-contre 
{\o\.  tig.  ^1\  les  jour^  Il  à  17  montrent  nettement  ce  phénomène  qu'on 
retrouve  encore  du  2V  au  26*.  Indépendamment  de  ces  rémissions  quoti- 
diennes, la  fièvre  du  rhumatisme  en  présente  souvent  d'autres  qui  impri- 
ment à  se>  allures  une  irrégularité  caractéristique  ;  elle  baisse  soudainement, 
atteint  même  le  chitTre  thermique  normal,  puis  le  lendemain  ou  le  surlen- 
demain elle  reprend  son  degré  primitif:  si  l'on  n'est  prévenu  du  Oait.  on 
peut  tenir  pi»ur  prochaine  une  guéris4.in encore  éloignée:  dans  la  figure  h2. 
les  jours  20  et  21  donnent  un   exemple  remarquable  de  ce  phénomène 
tn*U4peur.  La  température  arrive   rarement  aux  degrés  extrêmes  quelle 
pivx'ute  dans  les  maladies  infectieuses  :  si  l'on  a  s«>in  de  mettre  à  part  les 
ra>  "t  v\»mplication,  un  v^il  que  la  moyenne  Ihermique  du  rhumatisme 
ait.ciilaire  ai^'u  e>t  de  3S\ôà39*.î>:   lorsque  le  chiffre  iO  est  atteint,  ce 
n  e^:  «juo  jK»ur  un  s<»ir  ou  deux  dans  toui  le  coiu>  de  la  maladie   ^oy.  fig.  il 
et  .-  :  uiai?  s  il  e\i>te  quelque  complication  cardiiv^ulmonaire,  ce  chiAre 
jkm;  èire  Mbser\é  plusieurs  juur^  de  suite,  et  à  diverses  reprises;  il  j*eut 
mèiLie  être  depasx-.  —  Le  i^mU  se  uLaintient  d  ordinaire  eutiv  90  et  100. 
il  c^i  .impie  et  mi.'U. 

l»t^  que  la  fièvre  est  établie,  le  malade  commence  à  suer,  et  bienti>t  1j 
•/i-r/n  1".^  arrne  à  une  aiH.>ridance  et  à  une  j>ersi>tauce  qu\n  ne  retn.»u*t 
tUn>  aucune  autre  uialidie  :  ces  sueur?,  d  tnieur  fort  jH*uelrante  .  de  reAiti<»n 
f-jrieiuvni  a:ide,  nVnt  auviune  si^niticatiun  critique.  U«iu  de  la,  car  c  e>i 
pendi:;:  l'augment  el  lacui-;  q'ieaes  s.»iit  le  plus  pn.»fuies.  tiie*  contri- 
bue::: 1  I  allaiblissement  du  patient  dont  le>  téguments  ne  Urieal  jsis  a 
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pâlir  sous  l'influence  de  I'anémie;  cette  pâleur^  remarquable  au  milieu  d'une 
lièvre  à  sueurs  abondantes,  est  éminemment  caractéristique  ;  le  fait,  non 
expliqué  pour  eux,  avait  frappé  les  anciens  qui  ont  souvent  appliqué  à  cet 
état  la  désignation  de  febm  pallida,  —  L'anémie,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  est 
en  rapport  pour  sa  précocité  et  son  degré  avec  le  nombre  des  manifestations 
articulaires;  en  même  temps  qu'elle  se  traduit  par  la  pâleur  des  téguments 
elle  donne  lieu  à  un  bruit  de  souffle  cardio-vasculaire,  bruit  systolique,  géné- 
ralement à  maximum  aorlique,  qui  a  souvent  été  pris  bien  à  tort  pour 
l'indice  d'une  endocardite. 

L'urine  présente  des  modiflcations  qui  résultent  en  grande  partie  de  la 
déperdition  d'eau  par  les  sueurs  ;  elle  est  peu  abondante,  foncée,  et  dès 
qu'elle  se  refroidit  elle  laisse  déposer  une  grande  quantité  d'acide  urique 
et  d'urate  ;  la  proportion  de  ces  éléments  est  accrue  du  fait  de  la  fièvre, 
elle  est  accrue  vraisemblablement  aussi  du  fait  de  la  dyscrasie  urique 
inbérente  au  rhumatisme,  et  l'urine  ne  contient  plus  assez  d'eau  pour 
maintenir  ces  sels  dissous  à  froid.  —  Cette  même  cause,  la  diaphorèse,  rend 
compte  de  la  soif  qui  est  vive,  et  de  la  cotistipation  qui  est  à  peu  près  con- 
stante ;  la  langue  est  blanche,  la  bouche  sèche,  mais  la  tête  reste  libre,  les 
douleurs  sont  la  seule  cause  de  l'insomnie,  qui  vient  ajouter  aux  souffrances 
du  malade. 

La  peau  est  souvent  le  siège  d'ÉRUprioNs  diverses,  dont  l'époque  varie 
suivant  leur  nature  ;  —  le  processus  inflammatoire  circonscrit  qui  donne  lieu 
à  Yérythéme  noueux  peut  être  très-précoce,  devancer  même  les  douleurs 
articulaires,  et  en  revanche  on  peut  l'observer,  notamment  aux  membres 
inférieurs,  alors  que  la  convalescence  est  proche  ou  établie  ;  —  le  processus 
plus  complexe,  constitué  à  la  fois  par  l'exsudation  intra-dermiquc  et  le 
soulèvement  de  l'épideraie  au  niveau  des  plaques,  urticaire,  est  plus  rare, 
et  appartient  surtout  à  la  période  d'état  ;  —  la  saillie  diffuse  du  l'épidorme 
en  vésicules  séreuses,  transparentes  ou  opaques ,  viiliaire,  suit  de  près 
l'apparition  des  sueurs  auxquelles  elle  est  subordonnée  et  cesse  avec  elles  ; 
c'est  la  plus  fréquente  de  ces  éruptions  ;  —  l'hémorrhagie  cutanée  sous  forme 
de  petites  taches  circonscrites,  purpura,  ou  de  plaques  diffuses,  pètéchies, 
péliose,  n'est  pas  commune,  elle  apparaît  dans  la  période  d'état  ou  dans  le 
déclin  de  la  maladie  ;  en  dépit  des  conclusions  a  priori,  ces  éruptions 
hémorrhagiqucs  sont  très-rarement  liées  à  la  dyscrasie  grave  qui  engendre 
les  héniorrhagies  adynaniiques  {rhumatisme  scorbutique  des  anciens).  Le  plus 
ordinairement  elles  sont  sans  relation  aucune  avec  un  état  général  quel- 
conque, et  elles  rcsulteiil  simplement  des  troubles  mécaniques  dans  la 
circulation  cutanée,  vraiseuiblablement  d'embolies  capUlaires. 

La  relation  entre  le  processus  rhumatismal  et  ces  phénomènes  cutanés 
est  donc  anatouii(jue  bien  plutôt  que  nosologique;  ceux  qui,  après  Eisen- 
mann,  ont  cru  résoudre  le  problème  eu  englobant  tous  ces  symptômes 
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sous  le  chef;  rhuniatoses  de  la  peau^  ont  donné  un  mot^  et  non  pas  une 
interprétation  pathogénique. 

Complications.  —  Le  rhumatisme  articulaire  aigu  peut  accomplir  son 
évolution  sans  présenter  d'autres  phénomènes  que  les  symptômes  fonda- 
mentaux qui  viennent  d'être  étudiés;  mais  les  complications  sont  fréquentes 
et  variées,  et  ce  sont  elles,  à  vrai  dire,  qui  font  la  gravité  actuelle  et  ulté- 
rieure de  la  maladie.  Les  plus  importantes  de  ces  complications  sont  les 
inflammations  du  canir  et  de  ses  enveloppes  ;  j'ai  indiqué  antérieurement  leur 
fréquence  et  le  moment  de  leur  développement,  je  n'ai  pas  à  revenir  sur 
ce  sujet.  On  a  souvent  attribué  à  ces  phlegmasies  un  caractère  métastatique 
en  se  fondant  sur  la  disparition  concomitante  des  accidents  articulaires  ; 
je  ne  puis  laisser  passer  cette  proposition;  s'il  y  a  réellement  dans  quelques 
cas  un  déplacement  de  la  fluxion  articulaire  et  une  congestion  réflexe  com- 
pensatrice sur  un  autre  point,  il  faut  que  ce  fait  soit  bien  rare,  car  je  n'en 
ai  pas  encore  vu  un  seul  exemple;  y a.i  toujours  vu,  en  dépit  de  l'endocardite 
ou  de  la  péricardite,  les  symptômes  articulaires  persister  de  manière  à  éloi- 
gner absolument  toute  idée  de  métastase.  Je  veux  bien,  par  déférence  pour 
nos  devanciers,  ne  pas  nier  la  possibilité  du  fait,  mais  je  ne  puis  le  signaler 
que  comme  une  exception  des  plus  insolites.  Les  inflammations  du  cœur 
et  de  l'aorte  sont  de  simples  complications,  et  leur  fréquence  spéciale  dans 
le  rhumatisme  n'a  pas  d'antre  cause  que  le  consensus  qui  unit  en  l'état 
de  santé  comme  en  l'état  de  maladie  les  tissus  analogues  {partes  simiiares 
d'Arislote)  ;  aussi,  selon  la  juste  remarque  de  Bamberger,  dont  j'ai  mainte- 
fois  vérifié  l'exactitude,  la  disposition  aux  complications  cardiaques  est-elle 
en  raison  directe  du  nombre  des  articulations  afl'ectécs. 

L'endocardite  rhumatismale  peut  comme  tout  autre  donner  lieu  aux 
embolies,  aux  infarctus,  aux  coagulations  intra-cardiafjues  ;  ces  complications 
de  deuxième  étape  sont  les  principales  causes  de  la  mort  rapide  ou  subite 
qui  est  parfois  observée  dans  le  cours  du  rhumatisme.  Lorsque  l'action  du 
cœur  est  aflaiblic  pour  une  cause  quelconque,  Vhypennose  et  Vinopexie  peu- 
vent déterminer  une  thrombose  cardiaque  mortelle  sans  endocardite  ;  j'ai 
vu  deux  faits  qui  justifient  cette  assertion. 

Les  autres  complications  sont  beaucoup  plus  rares;  parmi  elles  là  pleurésie 
est  la  plus  commune,  la  péritonite  est  déjà  moins  fréquente,  la  pneumonie  l'est 
encore  moins,  enfin  la  méningite  cérébrale  ou  spinale  est  exceptionnelle. 

On  observe  parfois  dans  la  période  d'état  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
des  accidenta  cérébraux  subits  qui  le  plus  souvent  sont  rapidement  mor- 
tels (1);  V embolie  cérébrale  et  la  méningite,  que  je  viens  de  signaler  comme 

(\)  Stoll,  Ratio  medemli.  —  Ciiomkl,  Bouillaud,  Eisenmann,  Gintrac,  loc,  cit. 
SuNDELiif,    ieber  die    rhcumatische  Entzùndungen  innerer  edier  Gebilde  (Horn's 
Àrchiv,  1824).  —  Villeneuve,  Dict.  des  se.  méd.,  t.  XLVIII.  —  Gossbt,  Soc.  fnéd. 
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complications  possibles ^  rendent  compte  de  quelques-uns  de  ces  faits; 
d'autres  sont  explicables  par  des  hémorrhagies  méningées  puncHformeSy  ou  de 
V kydrocéphalie  ;  mais  dans  un  certain  nombre  de  cas  Tautopsie  est  muette, 
eUe  ne  montre  aucune  lésion  suffisante  de  l'encéphale  ou  de  ses  enve- 
loppes. Le  tableau  clinique  est  toujours  le  même  dans  ses  traits  fondamen- 
taux; le  malade  est  pris  d'agitation,  de  délire  bruyant  d'une  yiolence  variable, 
puis  il  tombe  dans  le  coma,  et  il  meurt  quelques  heures  ou  un  ou  deux 
jours  après  le  début  des  accidents  ;  quelquefois  le  délire  manque  ou  dure  à 
peine,  et  le  coma  est  le  fait  initial;  la  mort  est  plus  rapide  encore. 

On  n'a  pas  manqué  d'invoquer  ici  le  déplacement  métastatique  de  la 
phlegmasie  articulaire  ;  mais  cette  interprétation  repose  sur  une  observation 
insuffisante  ;  que  la  douleur  diminue  ou  disparaisse  lors  du  développement 
de  l'encéphalopathie,  cela  n'a  nen  de  surprenant,  et  prouve  simplement 
que  le  trouble  cérébral  anéantit  les  perceptions;  mais  l'observation  anato- 
mique  démontre  après  la  mort  la  persistance  du  travail  inflammatoire  dans 
les  jointures,  et  ce  fait  positif  ruine  l'hypothèse  de  la  métastase.  La  vérité 
est  que  la  genèse  de  ces  accidents  n'est  pas  élucidée  ;  Lebert,  qui  a  soumis 
la  question  à  une  complète  et  remarquable  étude,  conclut  à  une  intoxi* 
cation,  en  se  fondant  sur  la  présence  de  l'urée  en  excès  dans  le  sang,  et  sur 
les  caractères  physiques  de  ce  liquide,  mais  il  n'a  pu  déceler  l'agent 
toxique.  J'ai  cru  longtemps  que  cette  encéphalopathie  pouvait  être  attribuée 

Mp.  Paris,  1851.  —  Boi'rdox,  Union  méd,^  1851.  —  Artaud,  Trois  cas  de  rhuma- 
tisme nerveux  atonique  {Revue  ihérap,  du  Midi^  1852).  —  Schwarz,  Metastnti^ches 
Hirnleiden  bei  Hhewrnatismus  (Med.  Zeit.  Russlands,  1853).  —  Vigla,  Arch.gén,  du 
tnéd.,  1853.  —  Cosst,  Arck.  gén.  de  méd.,  1854. —  Durrant,  Associât,  med.  Jourunl^ 
1854. —  Taruffi,  Monogr.  dpi  Hcumntistno{Aun.  uuiv.dimcd.^  185.3). —  Mesnet, -l;r//. 
gén.  de  méd.,  1856.  —  Roche,  Thèse  de  Strasbourg,  1856.  —  Thore  fils,  ilaz.  hn/i., 
1856.  —  Letellier,  Gaz.  hijp.,  1856.  —  Stromeyer,  Ceber  fins  PnrietnlbtaU  th^r 
Arachnoidea  cerehri  {Deutsche  Klinik,  1856).  —  Lutïel,  Abeille  méd.,  1857.  —  Mii.- 
L4RD,  Monit.  des  hop.j  1857.  —  Marrotte,  Union  méd.^  1857.  —  Herziu;,  Wiener 
med,  Wochen.,  1857.  —  Becquerel,  Union  méd. y  1857.  —  Gteler,  Arch.  gén,  de 
méd.  y  1857.  —  Sée,  Union  méd.,  1857.  —  Bourdo5,  Woillez,  eodem  loco,  —  Ix)R- 
■EY,  Jahresbericht  aus  dem  Frankfurter  Hûrger^Hospital.  Frankfurt  a.  M.,  1857.  — 
Fischer^  Gaz,  hop.,  1858.  —  Forgkt,  Gaz.  méd.  Straslxturg,  1858.  —  Moutard- 
Marh!!,  Monit.  des  hôp.,  1858.  —  Petit,  Gaz.  hôp.^  1858. —  Murnev,  Dublin  Ihtsp. 
Gaz. y  1858.  —  Legroux,  Union  méd.,  1859.  —  Dimont,  Thèse  de  Paris^  1859.  — 
Trousseau,  Clinique  européenne,  1859.  —  Kuh5,  Gaz.  méd.  Paris,  1859.  —  Bo!(IFAz 
et  Mazet,  eodem  loco,  1859.  —  Reuss  und   Palm,    WTtrtemb.   med.  Corresp.  Rlntf, 

1859.  ^  PosxER,  Enrephalopathia  rheumatica  (Med.  Centr.  Zeit.,  1859).  —  Aran, 
tiaz.  hôp.,  1860.  —  Lebert,  Klinik  des  acuten  Gelenkr/ieumatismus.  Erlaiigcii,  1860. 

—  TUngbl,  Klin.  Mittheilungen.  Hamburg,  1860.— Kordecki,  Deutsche  Klinik,  1860. 

—  Leter,  Union  méi.,  1860.  —  Rouet,  Gaz.  hôp.,  1860.  —  Bourdon,  Union  mé^.^ 

1860.  —  Griesinger,  Die  protrahirte  Farm  des  rheumatischen  Hirnleidens  {Arch.  der 
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à  r  accroisse  ment  extrême  de  la  calorification^  le  début  des  accidents  étant 
toujours  précédé  d'une  élévation  notable  du  thermomètre;  mais  les  deux 
faits  dont  je  donne  ici  les  courbes  (voy.  fig.  i!|/!i  et  i!i5)  ne  justifient  pas 
entièrement  cette  interprétation  ;  on  y  voit  bien  l'ascension  brusque,  d'autant 
plus  signiûcative  qu'elle  a  lieu  le  matin;  mais  on  voit  aussi  que  la  chaleur 
n'atteint  pas  i!il  degrés,  et  l'observation  d'un  grand  nombre  de  maladies 
aiguës  démontre  que  ce  chiffre,  même  persistant,  est  compatible  avec  la  vie. 

—  L'anémie  cérébrale  simple  ne  peut  être  invoquée,  car  elle  ne  tue  pas 
aussi  rapidement,  et  la  théorie  de  l'intoxication  me  semble  passible  de  la 
même  objection;  une  hypothèse  plus  vraisemblable  serait  celle  d'une  modi- 
fication dans  la  quantité  d'eau  d'interposition  et  de  composition  du  tissu 
cérébral,  altération  dont  les  recherches  de  Bubl  ont  démontré  l'importance 
pour  les  accidents  encéphaliques  graves  de  la  fièvre  typhoïde.  —  Les 
malades  dont  les  courbes  sont  ci-jointes  sont  des  exemples  terrifiants  de  la 
rapidité  que  présente  parfois  l'encéphalopathie  rhumatismale;  l'un  (fig.  UU] 
est  pris  de  délire  dans  la  nuit  et  meurt  à  quatre  heures  du  matin;  l'autre 
(fig.  /i5)  est  pris  de  délire  à  six  heures  et  demie  du  soir,  et  meurt  le  même 
soir  à  huit  heures.  Chez  tous  deux  l'ascension  thermique  anormale  du 
matin  a  précédé  de  dix  à  douze  heures  le  début  des  accidents  ;  cette  parti- 
cularité est  entièrement  favorable  à  mon  opinion  touchant  la  relation 
qui  unit  l'encéphalopathie  à  la  calohfication  ;  le  degré  numérique  seul 

Heiik.,  18(50).  —  Beau,  Gaz,  hôp.,  1860.  —  Legroux,  Gaz.  hôp.,  1860.  —  0ppb5- 
UEiXER;  VerhandL  des  natur,  hist.  med,  Veretns  zu  lîeidelberg^  18€1.  —  Pretss,  ùe 
Rheumarthrosi  acuta.  Bcrolini,  1861.  —  Kops,  Ballet.  Soc.  mèd.  de  Gand,  1861.  — 
BouiLLAUD,  Gaz.  hop.,  1862.  —  Tuxgel,  Klin.  Mittheil.  Hamburg,  1862.  —  Saxiwi. 
Miitheil.  aus  der  Spitnlpraxis  (Deutsc/ie  Klinik,  1862).  —  Ardouix,  Thèse  de  Stras- 
bourg ^  1861.  —  Collin,  Monit.  des  se.  méd.,  1862.  ^  Lombard,  Gaz.  méd.  Parisj 
1863.  —  Knix,  eodem  loco,  1863.  —  Bertrand,  Thèse  de  Strasbourg^  1863.  —  Fis- 
cher, Annalender  Charité^  X,  1863. —  Falot,  Montpellier  méd.,  1864.  — Trousseau, 
Gaz.   hôp.,   1864.  —   Marti^y,  Ann.  Soc.  méd,   d'Anvers^  1863.  —    Flamm,  Veber 
meningittsche  Symptôme  heim  Rheumatismus  acutus.  Tùbiugen;   1865.  —  Herpai5, 
Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1865.  —  Gintrac,  Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1865. 

—  Ellistox,  British.  med.  Journ.,  1865.  —  Kreuser,  Med.  Corresp,  Blatl  </<*» 
W'ùrtemh.  ûrztlkhen  Vereins,  1866.  —  Fernet,  Thèse  de  Paris,  1866.  —  Ball,  Thèse' 
de  concours.  Paris,  1866.  —  Leloutre,  Thèse  de  Paris,  1866.  —  Dumolard,  Thèse  de 
Paris,  1866.  —  Desguix,  Ann.  Soc.  méd.  d'Anvers,  1867.  —  Petser,  Uebcr  dv* 
protrahirtp  Farm  der  rheumntischen  Ilirnaffection.  Berlin,  1867.  —  JoiUSOJi,  T/f 
Lancef,  1867.  —  Ledri,    Gaz.  hop.,  1867.  —  Rixger,  Med.  Times  and  Gaz.,  1867. 

—  Kamskill,  The  Uincet,  1868.  —  Foster,  Jexxer,  Werer,  The  Lancet,  1868.  — 
Creissel,  Thèse  de  Strasbourg,  1868.  —  DESGn.x,  Ann.  Soc,  méd.  d'Anvers,  1868, 
1869.  —  Oppolzer,  Wiener  med.  W'ochen.,  1869.  —  Lemoixe,  Thèse  de  Paris^  1869. 

—  Ferbbr,  Die  nervosi*n  Erscheinungen  im  Rheumatismus  acutus  {Arch,  f.  Heilk.. 
1869).  —  Riedel,  l'eher  den  acuten  Gelenkrheumatismus.  Berlin,  1869. 
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m'empêche  de  conclure  ;  de  plus  nombreuses  obseiTations  sont  nécessaii*es, 
suiiout  au  point  de  vue  de  l'infiltration  cérébrale  interstitielle  que  l'on  ne 
recherche  pas  avec  assez  de  soin  dans  les  autopsies. 

Ce  n'est  pas  seulement  par  sa  genèse  que  cette  encépalopathie  est  obs- 
cure, elle  ne  l'est  pas  moins  sous  le  rappoH  de  sa  fréquence  extrêmement 
variable  d'une  année  à  l'autre  ;  c'est  un  point  qui  a  été  bien  mis  en  lumière 
par  les  intéressantes  statistiques  de  Lange  ;  elles  nous  montrent  que  pour 
une  série  de  seize  années  la  proportion  centésimale  du  rhumatisme  cérébral 
a  varié  depuis  un  minimum  annuel  de  1^3  pour  100  rhumatismes  articu- 
laires aigus  jusqu'à  un  maximum  annuel  de  12^3  pour  100  (années  186^ 
et  1865).  Les  raisons  de  ce  fait  sont  inconnues. 

Dans  quelques  cas  rares  les  accidents  cérébraux  s'atténuent  graduelle- 
ment^  et  la  guérison  a  lieu. 

Dans  d'autres  circonstances^  les  choses  se  passent  autrement  :  l'encépha- 
lopathie  présente  un  développement  plus  lent  et  comme  graduel  ;  le  malade 
est  pris  d'un  délire  tranquille,  qui  au  début  peut  être  exclusivement  noc- 
turne, et  qui  devient  ensuite  continu^  parfois  même  assez  violent  pour 
nécessiter  l'emploi  des  moyens  coercitifs;  l'intensité  des  accidents  varie 
d'un  jour  à  l'autre^  ils  coïncident  souvent  avec  une  céphalalgie  opiniâtre, 
et  ils  persistent  ainsi  sans  présenter  aucun  rapport  saisissable  avec  l'atté- 
nuation ou  l'aggravation  des  symptômes  ailiculaires.  Quand  la  guérison  du 
rhumatisme,  en  tant  que  maladie  aiguë,  est  eiïcctuée,  les  troubles  cérébraux 
peuvent  eux-mêmes  disparaître  sans  laisser  de  traces  ;  mais  dans  quelques 
cas  ils  subsistent  plusieurs  jours  ou  même  plusieurs  semaines  après  le 
retour  définitif  de  la  température  normale,  et  la  cessation  des  douleurs. 
L'issue  de  cette  phase  est  douteuse  ;  la  guérison  peut  avoir  lieu,  j'en  ai 
en  ce  moment  même  un  exemple  concernant  une  femme  de  trente- neuf 
ans  ;  le  désordre  cérébral  peut  persister  sous  forme  d'aliénation  mentale  ; 
des  phénomènes  inflammatoires  aigus  peuvent  éclater  au  bout  d'un  certain 
temps  et  amener  la  mort.  Je  n'ai  pas  d'autopsie  se  rapportant  à  cette  formv. 
prolonyre;  mais  d'après  les  caractères  des  symptômes  au  début,  d'après 
leur  persistance,  d'après  les  divei*scs  tcrmhiaisons  que  présente  cette  variété 
d'encéphalopathie,  j'incline  à  croire  qu'il  s'agit  ici  d'une  méningite  chronique 
de  in  roniexitè. 

Ou  aura  soin  de  ne  pas  confondre,  avec  l'encéphalopathie  rhumatismale, 
le  délire  alcoolique  qui  peut  survenir  ici  comme  dans  toute  autre  maladie 
aiguè. 

La  marche  du  rhumatisme  articulaire  aigu  n'est  point  renfermée  dans 
un  cu'le  déiini  ;  au  point  de  vue  de  la  durée,  il  faut  avant  tout  tenir  compte 
de  l'intensité  fort  variable  de  l'attaque;  les  rhumatisants  des  courbes  U\  et 
U2  n'ont  eu  aucune  complication,  ils  ont  été  soumis  au  même  traitement 
«fue  les  malade?  des  courbes  ci-jointes  (fig.  UQ  et  /i7),  et  cependant  dans  les 
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^  deux  premiers  cas  la  durée  de  la  maladie  a  éié  comprise  entre  vingt-huil  et 
trente  jours  ;  dans  les  deux  autres  elle  a  été  terminée  au  quatorzième  et  au 
douzième  jour.  La  terminaison  n'est  jamais  brusque,  elle  se  fait  par  lysis. 
Il  est  rare  que  la  marche  soit  tout  h  fait  continue  ;  elle  est  interrompue  par 
des  rémissions  plus  ou  moins  marquées  qui  peuvent  induire  en  en*eur,  si  Ton 
n'a  pas  soin  de  prendre  pour  critérium  le  degré  thermique  ;  quel  que  soit 
l'apaisement  des  autres  symptômes,  la  guérison  n'est  atteinte  que  lorsque 
la  température  est  normale,  le  soir  aussi  bien  que  le  matin.  C'est  par  ce^f 
rémissions  et  ces  reprises  successives  que  la  maladie  arrive  à  durer  de  quatre 
à  six  semaines  et  même  davantage.  Les  rfxiiutes  sont  très-fréquentes,  la 
moindre  imprudence  durant  la  convalescence  sufût  pour  les  provoquer,  et 
quelquefois  la  seconde  atteinte  dépasse  la  première  en  violence  et  en 
durée  ;  ce  n'est  cependant  pas  le  cas  ordinaire.  Dans  d'autres  circonstances, 
la  rechute  se  fait  d'une  autre  manière  ;  ce  n'est  pas  une  attaque  aiguë  qui 
reparaît;  la  flèvre  reste  éteinte,  l'état  général  se  maintient  bon,  mais  les 
douleurs  articulaires  reviennent  plus  ou  moins  vives,  la  rechute  a  lieu  sous 
la  forme  chronique.  —  Les  récidives  sont  la  règle  ;  il  peut  s'écoider  des 
années  entre  la  première  et  la  seconde  attaque,  mais  rien  n'est  plus  rare 
qu'une  attaque  isolée.  La  seconde  en  appelle  ensuite  une  troisième,  et  les 
intervalles  libres  diminuent  à  mesure  que  les  attaques  se  multiplient.  Ce 
n'est  pas  toujoui-s  sous  forme  de  polyarthrite  aiguë  que  les  récidives  ont 
lieu  ;  par  le  fait  de  la  première  attaque,  l'individu  est  constitué  rhumatiîîant. 
et  est  sujet  dès  lors  à  toutes  les  formes,  à  toutes  les  localisations  de  la  ma- 
ladie; douleurs  chroniques,  rhumatisme  musculaire,  arthrite  déformante, 
peuvent  successivement  rcprésentcT  chez  lui  les  efl'ets  de  la  dyscrasie  con- 
stitutionnelle. 

Eu  égard  à  la  mortalité,  le  pronostic  n'est  pas  grave;  sans  complications 
le  rhumatisme  articulaire  ne  tue  pas,  et  môme  dans  des  cas  graves,  avec 
complications  multiples,  la  guérison  peut  être  obtenue  (fig.  6 3).  La  mort  est 
arrivée  par  (juclqu'une  des  causes  qui  ont  été  précédemment  indiquées,  il 
est  inutile  d'en  reproduire  l'énumération.  Mais  au  point  de  vue  de  l'état 
ultérieur  de  la  santé,  le  pronostic  est  sérieux;  non-seulement  le  malade  est 
exposé  aux  récidives  s(ms  toutes  formes,  mais  il  tient  trop  souvent  de  son 
attaque  aiguë  une  lésion  cardiaque  incurable. 

Le  rhumatUiiir  flxr  (monoarthrite  rhumatismale)  est  caractérisé  par  les 
signes  physiques  de  l'hydarthrose  et  de  l'arthrite,  et  sa  nature  rhumatis- 
male ne  peut  être  aftirmée  que  lorsqu'il  survient  comme  reliquat  d'une 
polyarthrite  aiguë,  ou  bien  loi*squ'il  s'établit  chez  un  individu  qui  a  déjà 
éprouvé  les  manifestations  ordinaires  du  rhumatisme  articulaire  ou  muscu- 
laire. Cette  forme  n'est  fébrile  que  dans  les  premiers  jours,  elle  ne  présente 
presque  jamais  de  complications  viscérales,  mais  elle  est  désespérante  par 
sa  ténacité,  et  laisse  souvent  après  elle  des  lésions  et  des  désordres  fonc- 
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tionnels  graves  dans  la  jointure.  Les  relevés  de  Lebert  établissent  que  la 
durée  minimum  de  cette  forme  est  de  six  semaines,  et  qu'elle  peut  se 
prolonger  jusqu'à  quatre  mois  et  plus.  —  Dans  cette  forme  il  faut  toujours 
examiner  attentivement  les  organes  génitaux,  l'arthnte  fixe  étant  souvent 
sous  la  dépendance  d'une  blennorrhagie. 

Forme  chronique.  —  Cette  forme  est  très-fréquente,  et  elle  peut  être 
observée  chez  des  individus  qui  n'ont  jamais  éprouvé  d'attaque  aiguë;  ce  fait 
a  une  grande  importance  pratique,  qui  est  la  suivante  :  les  complications 
cardiaques  ne  sont  pas  étrangères  à  cette  forme  chronique,  mais  elles  ont 
alors  un  développement  tout  à  fait  silencieux  ;  elles  ne  s'imposent  à  l'atten- 
tion que  lorsqu'elles  provoquent  les  accidents  des  lésions  valvulaires  consti- 
tuées, et  bon  nombre  d'endocardites  ou  de  maladies  organiques  du  cœur 
qui  ont  une  spontanéité  apparente  sont  liées  en  réalité  à  des  rhumatismes 
chroniques. 

Cette  forme  diffère  de  la  précédente  par  l'absence  de  fièvre  et  par  l'ab- 
sence de  cet  état  général  qui  caractérise  toute  maladie  aiguë  ;  elle  consiste 
uniquement  en  symptômes  articulaires,  qui  présentent  plusieurs  variétés. 
Dans  certains  cas,  il  existe  un  état  morbide  continu  de  plusieurs  mois  de 
durée,  qui  est  caractérisé  par  des  douleurs  permanentes  d'intensité  variable 
dans  une  ou  plusieurs  grandes  jointures  ;  à  certains  jours,  la  locomotion 
est  possible,  parfois  même  elle  est  plus  facile  après  quelques  instants  d'exer- 
cice qu'au  début  ;  à  d'autres  moments,  la  douleur  confine  le  malade  dans 
l'immobilité  pour  plusieurs  jours,  elle  a  des  redoublements,  l'urine  devient 
rare  et  chargée  d'urates,  il  se  peut  même  qu'il  y  ait  le  soir  un  léger  mou- 
vement fébrile.  Dans  ces  conditions,  les  articulations  sont  douloureuses  à  la 
pression,  elles  sont  tuméfiées,  et  le  gonflement  tient  à  un  épanchement  liquide 
ou  à  l'épaississement  des  parties  fibreuses;  loi^squ'il  n'y  a  pas  de  liquide 
on  constate  souvent  pendant  les  mouvements  des  craquements,  ou  de  la 
crépitation  articulaire.  Ces  espèces  de  paroxysmes  se  renouvellent  à  inter- 
valles variables,  et  cet  état  sans  durée  précise  aboutit  ou  à  la  guérison  ou  k 
la  production  de  lésions  ustéo-articulaires  définitives,  semblables,  au  siège 
près,  à  celles  de  l'arthrite  déformée  des  petites  jointures.  Au  reste,  les  deux 
localisations  peuvent  coïncider,  ainsi  que  j'en  ai  rapporté  un  exemple. 
Alors  ni«Mne  que  les  extrémités  osseuses  ne  sont  pas  tuméfiées,  elles  peuvent 
faire  une  saillie  cxagcréi*  par  suite  de  l'atrophie  des  muscles  péri-articu- 
laires.  —  Une  autre  variété  est  caractérisée  par  des  accès  plus  ou  moins 
répétés  de  douleurs  articulaires  fixes  ou  vagues,  dans  l'intervalle  desquels 
le  malade  ne  souIVre  pas  ;  le  moindre  changement  de  température,  l'impres- 
sion d'un  courant  d'air,  suffisent  pour  provoquer  un  de  ces  paroxysmes  qui 
sont  très-1  arement  fébriles.  On  n'observe  pas  les  lésions  complexes  auxquelles 
donne  lieu  la  variété  précédente,  tout  au  plus  y  a-t-il  parfois  un  peu  de 
sécheresse  et   de   crépitus  articulaire.  L'impressionnabilité  des  malades 
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sous  les  influences  atmosphériques  dépasse  toute  croyance,  et  l'imagination 
aidant,  ils  deviennent  de  véritables  baromètres.  Les  douleurs  articulaires 
alternent  souvent  avec  du  rhumatisme  musculaire,  et  cet  état  de  souffrances 
réelles  ou  imminentes  a  toute  la  ténacité  d'un  mal  constitutionnel.  Dans 
toutes  ces  variétés,  le  rhumatisme  chronique  peut  être  compliqué  de 
névralgies  et  de  paralysies  limitées. 

TRAITEMENT. 

Forme  aifue.  —  Je  passerais  en  revue   toute  la  phaimacopée  si  je 
voulais  énumérer  les  nombreuses  médications  qui  ont  été  proïK)sées  ;  je  me 
bornerai  donc  à  indiquer  celles  auxquelles  je  me  suis  arrêté  après  de  nom- 
breuses observations  comparatives.  —  Dans  les  eas  intenses  avec  douleurs 
violentes  et  fièvre  au-dessus  de  39  degrés,  je  débute  chez  les  individus  ro- 
bustes par  le  tartre  stibié  à  hautes  doses,  selon  les  règles  que  j'ai  formulées 
à  propos  de  la  péricardite  ;   la  sédation  est  d'autant  plus  marquée  que  les 
évacuations  ont  été  plus  abondantes.  Le  lendemain,  je  laisse  le  malade  au 
repos,  mais  le  troisième  jour  je  réitère  la  potion  stibiée  si  les  douleurs  ou  la 
fièvre  ont  repris  une  vivacité  voisine  de  celle  du  premier  jour;  la  médi- 
cation est  pénible,  j'en  conviens,  mais  on  ne  peut  se  faire  une  idée  de  la 
détente  salutaire  qu'elle  produit  ;  en  comparant  des  cas  similaires  je  me  suis 
assuré  que  ce  traitement  abrège  la  durée  de  la  maladie;  en  outre,  les 
complications  viscérales  sont  moins  fréquentes  et  moins  graves,  la  péricar- 
dite en  particulier  ne  s'accompagne  pas  d'épanchenient,  tout  au  moins  n'en 
ai-je  pas  vu  un  exemple  depuis  quatre  ans,  chez  les  malades  soumis  à  cette 
médication.  Elle  est  d'autant  plus  efGcace  qu'elle  est  instituée  à  une  époque 
plus  voisine  du  début  de  la  fièvre.  Après  cette  intervention  initiale  je  con- 
tinue le  traitement  suivant  l'une  des  méthodes  ci-après,    le  choix  étant 
subordonné  au  degré  de  la  sédation  obtenue  par  l'émétique. 

Dans  les  cas  de  moyenne  intensité ,  si  le  malade  est  robuste,  il  y  a 
encore  avantage  à  commencer  par  le  tartre  stibié;  il  suffit  alors,  en  général, 
de  l'administrer  une  seule  fois;  si  la  gravité  des  symptômes  ne  justifie  pas 
cette  médication,  ou  bien  si  je  trouve  quelque  contre-indication  (constitu- 
tion faible,  diarrhée  spontanée  dès  le  début  de  la  maladie,  épistaxis),  alors 
je  donne  le  sulfate  de  quinine  à  la  dose  de  60  centigrammes  à  1  gramme 
par  jour,  et  plus  souvent  encore  des  pilules  composées  de  sulfate  de  qui- 
nine (10  centigr.)  et  poudre  de  digitale  (5  centigr.),  au  nombre  de  six  à  dix 
le  premier  jour,  autant  le  second,  et  ensuite  à  doses  décroissantes  suivant 
l'effet  produit  ;  cette  médication  mixte  m'a  paru  plus  avantageuse  que  le 
sulfate  de  quinine  pur,  surtout  au  point  de  vue  de  l'état  du  cœur.  Pour 
boisson,  je  fais  prendre  la  limonade  au  jus  de  citron,  de  telle  manière  que 
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le  malade  consomme  chaque  jour  de  60  à  100  grammes  de  suc  citrique. 
Je  n'ai  pas  essayé  la  médication  par  le  suc  de  citron  seul^  qu'ont  préconisée 
plusiem^  observateurs^  mais  je  puis  afûrmer  que  cette  limonade  concentrée 
est  un  adjuvant  utile  et  agréable  du  traitement. —  Les  articulations  malades^ 
cela  va  de  soi,  sont  badigeonnées  de  laudanum  et  enveloppées  d'ouate 
recouverte  d'un  taffetas  gommé  de  manière  à  y  entretenii*  une  sudation 
abondante.  —  Du  moment  que  les  symptômes  aigus  commencent  à  s'apaiser 
déQnitivementy  la  médication  antipyrétique  est  suspendue,  et  pour  peu  qu'il 
y  ait  quelque  indice  de  faiblesse,  je  donne  le  quinquina  et  le  vin.  Durant  la 
phase  d'acuité,  je  ne  laisse  pas  les  malades  à  la  diète  absolue,  je  fais  con- 
stamment prendre  du  bouillon. 

Chez  les  individus  débiijtés,  quelle  que  soit  l'acuité  des  accidents,  je  com- 
bats les  symptômes  articulaires  par  les  topiques,  et  je  donne  la  médication 
stimulante,  vin,  quinquina,  alcool  au  besoin. 

Dans  les  ras  sabaisas  enfin,  à  fièvre  légère,  à  douleurs  peu  intenses, 
k  symptômes  généraux  peu  accusés,  je  prescris  les  alcalins  (nitrate  ou  bicar- 
bonate de  soude)  à  hautes  doses,  12  à  20  grammes  par  jour,  dans  la  tisane, 
et  j'ai  recours  à  la  médication  topique,  c'est-à-dire  aux  applications  de  vési- 
catoires  volants  sur  les  jointures  afi*ectées;  c'est  également  là  le  moyen  le 
plus  efficace  contre  les  douleurs  qui  persistent  après  la  cessation  complète 
des  accidents  aigus.  —  Dans  toutes  les  circonstances  on  peut  employer  avec 
grands  avantages  les  injections  sous-cutanées  de  morphine  pour  calmer  les 
douleurs,  et  procurer  au  malade  un  peu  de  sommeil. 

Les  coMPUCATioNs  viscérales  phlegmasiques  ne  présentent  du  fait  du  rhu- 
matisme aucune  indication  particulière  ;  elles  seront  traitées  selon  les 
principes  exposés  dans  l'histoire  de  chacune  d'elles.  Quant  à  rENCÉPHALo- 
pATHiE,  elle  ne  laisse  souvent  pas  le  temps  d'agir;  lorsqu'il  en  est  autrement, 
les  vcsicatoires  multiples  sur  les  membres,  à  la  nuque  ou  sur  la  tète  et  les 
dérivatifs  intestinaux  sont  les  moyens  les  plus  utiles.  Si  le  patient  est  déjà 
anémié  par  la  maladie,  on  ne  doit  pas  hésiter  à  prescrire  le  vin  et  les 
stimulants. 

Lorsque  la  mono-arthrite  est  fébrile  et  accompagnée  d'épanchements 
liquides,  le  tartre  stibié  est  le  moyen  par  excellence  (sauf  contre-indi- 
cation); j'ai  vu  phisieurs  fois  de  vastes  épanchemcnts  du  genou  disparaître 
du  jour  au  lendemain.  Lorsque  la  maladie  est  toute  récente,  cette  pertur- 
bation peut  être  suivie  de  guérison  ;  dans  le  cas  contraire,  ou  bien  lorsqu'il 
n'y  a  pas  lieu  de  donner  l'émétique,  les  révulsifs  cutanés  et  l'iodure  de 
potassium  à  l'intérieur  sont  la  base  du  traitement  ;  l'action  peut  en  être 
secondée  par  les  douches  et  les  bains  sulfureux,  par  le  massage,  après  la 
disparition  des  douleurs;  dans  certains  cas  enfin,  la  cautérisation  transcur- 
rente  au  fer  rouge  fait  justice  d'arthrites  rebelles.  Le  membre  doit  être 
placé  dans  une  gouttière,  et  dès  que  les  accidents  aigus  somt  dissipés,  il  faut 
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pi-océder  à  la  mobilisation  méthodique  de  la  jointure  >  afin  d'éviter  le» 
ankyloses. 

Forme  ehroniqae.  —  Les  malades^  vêtus  de  flanelle,  doivent  prendre  de 
sévères  précautions  contre  le  froid  et  Thumidité;  ils  éviteront  par-dessus 
tout  d'habiter  des  maisons  humides  ou  mal  exposées;  ces  règles  doivent  être 
suivies  d'une  manière  constante,  alors  même  qu'il  n'y  a  pas  de  douleurs 
actuelles.  Lorsque  le  mal  fixé  dans  une  ou  plusieurs  jointures  peut  faire 
craindre  le  développement  de  lésions  articulaires,  il  faut  insister  sur  la 
médication  topique  qui  vient  d'être  indiquée^  et  donner  à  Tintérieur  l'iodure 
de  potassium  à  hautes  doses^  seul  ou  uni  au  vin  de  colchique.  Les  douches 
de  vapeur  simple  ou  térébenthinée  qu'on  fait  administrer  dans  le  lit  sont 
d'une  grande  utilité.  Quand  la  convalescence  rend  le  malade  à  la  vie  com- 
mune^ la  conduite  à  suivre  est  la  même  que  dans  la  forme  primitivement 
vague   caractérisée  par  des  attaques    transitoires  de  douleurs  légères  et 
mobiles;  il  faut  modiûer  la  disposition  constitutionnelle  qui  perpétue  le^^ 
accidents.  Cette   indication  fondamentale  est  remplie  par  le  traitement 
thermal  :  si  la  dyscrasie  urique  est  manifeste,  on  s'adressera  aux  eaux  alca- 
lines (Vichy^  Calsbad,  Ems)  ;  dans  le  cas  contraire,  on  a  le  choix  entre  de^^ 
eaux  fort  nombreuses^  dont  la  composition  est  variable,  dont  la  minérali- 
sation pour  quelques-unes  est  à  peine  appréciable^  et  qui  pourtant  ont  toutes 
une  efficacité  positive;  il  ressort  de  là  que  c'est  vraisemblablement  à  la 
température  et  à  l'étal   électrique  de  l'eau  d'une  part,  aux  installations 
balnéaires  de  l'autre,  que  les  résultats  curateurs  doivent  être  attribués. 
Parmi  les  eaux  sulfureuses  et  sulfatées,  celles  d'Aix  et  des  Pyrénées  en 
France,  celles  d'Aix-la-Chapelle  en  Prusse,  de  Louëche  et  de  Bade  en  Suisse, 
sont  les  plus  estimées;  parmi  les  eaux  à  minéralisation  faible,  celles  de 
Plombières,  de  Bourbonne,  de  Wiesbaden,  de  Wildbad,  de  Pfafifers,  légi- 
timent par  leurs  succès  leur  antique  réputation.  Lorsqu'il  existe  des  lésions 
articulaires,  les  eaux  de  PfàfTers,  ou  bien  les  bains  de  boue  de  Saint-Amand 
ou  de  Nauheim  méritent  la  préférence.  —  L'hydrothérapie  sous  toutes  ses 
formes,  douches  froides,  bains  russes,  bains  de  vapem*  térébenthines,  rend 
aussi  d'importants  services.  —  Les  malades  auront  avantage  à  passer  l'hiver 
dans  un  climat  chaud  et  sec. 
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CHAPITRE  II. 

mHVMATKlIB  IVeiJElJlIL.  —  P#E.YAmTHRITB 

llAFmMIAlVTK. 

GENÈSE  ET  ËTI0L06IE. 

Cette  forme  de  rhumatisme  chronique  (1)  est  caractérisée  non-seulement 
par  la  lenteur  de  sa  marche  et  l'absence  des  phénomènes  fébriles^  mais 
surtout  par  le  siège  des  accidents  dans  les  petites  jointures^  et  par  le  déve- 
loppement de  lésions  ostéo-articulaires  qui  ont  pour  conséquences  des  défor- 
mations^ des  attitudes  vicieuses  et  l'inûrmité.  Cette  maladie   est  chro- 
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nique  d'emblée,  plus  rarement  elle  est  consécutive  à  un  rhumatisme  aigu 
Tulgaire;  lorsqu'elle  est  secondaire,  elle  peut  être  observée  avant  trente 
ans;  quand  elle  est  primitive,  elle  a  son  maximum  de  fréquence  de  trente- 
cinq  à  cinquante  ans  ;  elle  est  inconnue  chez  l'enfant  et  l'adolescent.  Le 
rhumatisme  noueux  est  beaucoup  plus  fréquent  chei  la  femme  qae  ches 
l'homme,  plus  fréquent  aussi  dans  les  classes  pauvres  {arthritis  pauperum)  ; 
il  est  de  tous  les  pays  et  de  tous  les  temps,  ainsi  que  l'a  prouvé  l'étude  d'os- 
sements anciens  exhumés  dans  diverses  contrées.  —  La  transmission  héré- 
ditaire n'est  pas  sans  influence  sur  le  développement  de  la  maladie,  dont 
la  seule  cause  déterminante  est  le  froid  ;  non  pas  le  refroidissement  brusque 
et  momentané,  mais  l'impression  prolongée  qui  résulte  de  l'habitation  ou 
du  séjour  dans  des  lieux  bas  et  humides.  Dans  bon  nombre  de  cas,  une 
semblable  étiologie  n'est  pas  saisissable,  et  la  spontanéité  du  mal  est  com- 
plète. —  La  dyscrasie  urique,  qui  n'est  peut-être  pas  constante,  mais  qui 
a  été  constatée  par  les  observateui-s  les  plus  compétents,  notanmient  par 
Lebert,  établit  une  certaine  affinité  entre  l'arthrite  noueuse  et  la  goutte. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Dans  la  forme  primitive,  les  lésions  sont  bornées  aux  petites  jointures  des 
mains  et  des  pieds,  exceptionnellement  à  celles  de  la  colonne  vertébrale  ; 
dans  la  forme  secondaire,  ces  altérations  typiques  peuvent  coïncider  avec 
des  désordres  semblables  dans  de  grandes  articulations,  notamment  dans 
les  coudes  et  les  genoux.  L'inflammation  chronique  porie  sur  tous  les  tissus 
articulaires;  la  synoviale  est  épaissie,  végétante;  s'il  y  a  au  début  des 
épanchements  liquides,  ils  sont  peu  abondants  et  ne  persistent  pas,  de  sorte 
«que  la  sécheresse  de  la  jointure  a  pu  être  donnée  comme  caractéristiqae 
(arthrite  sèche)  ;  les  franges  et  les  replis  de  la  synoviale  sont  épaissis,  il  peut 
s'y  former  des  exsudais  circonscrits  qui  plus  fard  se  détachent  et  produisent 
des  corps  étrangers  articulaires  ;  les  ligaments  sont  augmentés  de  volume  ; 
les  cartilages  sont  usés  et  peuvent  disparaître  ;  enfin  les  extrémités  osseuses, 
atteintes  au  centre  d'ostéite  raréGante  (ostéoporose),  présentent  à  leur  pour- 
tour une  ostéite  végétante  avec  ostéophytes  et  stalactites  épiphysaires. 
Toutes  ces  lésions  concourent  à  produire  un  gonûement  considérable  des 
jointures  malades,  gonflement  sec,  si  je  puis  ainsi  dire,  sans  infiltration  des 
tissus  péri-ariiculaires. 

Une  seconde  période  est  constituée  par  la  luxation  ou  la  subluxation  des 
os;  ces  déplacements,  qui  ont  pour  conséquences  une  déformation  bien 
phis  notable  que  la  précédente,  et  une  impuissance  motrice  à  peu  près 
complète,  sont  produits  par  des  causes  multiples  qui  peuvent  être  réunies 
ou  isolées  :  ce  sont  les  épanchements  liquides  initiaux  qui  peuvent  écarter 
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les  extrémités  osseuses  de  vive  force,  et  les  laisser  après  résorption  dans 
leur  position  yicieuse  ;  —  le  gonflement  même  des  têtes  osseuses  qui  en 
modifle  les  rapports  ;  —  les  végétations  osseuses  qui  agissent  de  la  même 
manière  ;  —  la  rétraction  permanente  de  certains  muscles  ;  —  le  gonfle- 
ment et  la  rétraction  des  ligaments  articulaires  ;  —  enfin  l'hyperplasie  et 
la  rétraction  des  lames  cellulo-ûbreuses  voisines  des  jointures.  C'est  à  là 
région  plantaire  et  palmaire  que  cette  altération  eftt  le  pins  remarquable; 
non-seulement  la  tissu  sous-cutané  est  hypertrophié  et  induré,  non-seule- 
ment l'aponévrose  plantaire  ou  palmaire  proprement  dite  est  épaissie  et 
rétractée,  mais  il  y  a  des  brides  de  formation  nouvelle  étendues,  soit  de 
l'aponévrose  à  la  gaine  des  tendons  fléchisseurs  et  aux  bords  des  phalanges, 
soit  d'un  point  de  cette  gaine  à  un  autre,.soit  enfin  des  bords  de  la  première 
phalange  à  ceux  de  la  deuxième;  on  peut  observer  en  même  temps  la 
rétracti<m  dea  aponévroses  du  biceps.  Ces  morbiformalions,  qui  sont  de  la 
H;lasse  des  sdérosea,  sont  une  des  variétés  de  la  lésion  décrite  par  Froriep, 
<l'un  point  de  vue  général,  sous  le  nom  é'induratùM  ou  nodosUé  rhmHoUi' 
nuUe.  — •  Le  plus  ordinairement  les  lésions  des  tissus  fibreux  et  aponévro- 
tiques  coïncident  avec  les  lésions  osseuses,  qui  ont  la  part  la  plus  importante 
dans  la  production  des  'déplacements  articulaires  ;  mais  j'ai  montré  que 
les  altérations  cellulo-fibreuses  peuvent  exister  seules,  sans  ostéite,  sans 
gonflement  épiphysaire,  sans  végétations,  et  déterminer  néanmoins  les 
luxations  caractéristiques;  dans  ce  cas,  on  le  conçoit,  il  y  a  bien  des  défor- 
mations et  des  déplacements  articulaires,  mais  il  n'y  a  pas  de  nodosités; 
les  saillies  qu'to  observe  au  niveau  des  jointures  ne  sont  formées  que  par 
les  extrémités  osseuses  luxées.  C'est  à  cette  variété  que  j'ai  donné  le  nom 
de  RHOMAUSME  ciRoifiQUB  FiBiiEux  (1).  —  Dans  quelques  cas,  Lebert  a  vu 
des  dépôts  d'urates  dans  les  cartilages  et  dans  la  synoviale  ;  ailleurs'  il 
a  observé  autour  de  la  jointure  de  véritables  tophus,  il  regarde  ces  faits 
comme  des  exemples  de  complication  de  l'arthrite  déformante  avec  la 
goutte  véritable. 

Dans  la  forme  secondaire,  on  peut  renconti*er  les  mêmes  lésions  car^ 
diaques  que  dans  le  rhumatisme  articulaire  commun  ;  mais  dans  la  forme 
primitive,  ces  complications  sont  très-souvent  absentes,  et  lorsqu'elles 
existent  ce  ne  sont  pas  des  lésions  valvulaires  qui  sont  ordinairement  obser- 
vées ;  c'est  la  péricardite,  c'est  l'athérome  artériel,  et  sa  suite  ordinaire 
l'hypertrophie  du  cœur. 


(i)  Cette  aonée  même  mon  savaot  ami  le  docteur  Todescbini  (de  Milan)  a  observé 
ufi  cas  parfaitement  net  de  cette  forme  de  rhumatisme  chronique* 
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SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Lorsque  la  maladie  succède  à  une  atta({ue  aiguë,  les  douleurs  persistent 
dans  les  petites  jointures  api*ès  la  terminaison  des  phénomènes  fébriles,  et 
la  disparition  des  symptômes  qui  occupent  les  grandes  articulations;  parfois 
cependant  les  coudes  et  les  genoux  restent  affectés.  Lorsque  Tarthrite  défor- 
mante est  primitive,  elle  a  un  début  graduel,  et  ne  donne  lieu  à  aucun 
symptôme  général.  Les  DoaLEoiis  n'occupent  pas  tout  d'abord  la  totalité  des- 
articulations qu'elles  doivent  envahir,  elles  sont  limitées  à  quelques-unes 
des  jointures  des  doigts,  du  métacarpe,  plus  rarement  au  poignet  et  aux 
orteils,  et  à  ce  moment  elles  peuvent  avoir  une  certaine  mobilité  qui  n'existe 
plus  dans  la  période  d'état,  pour  la  raison  que  les  parties  articulaires  sont 
le  siège  de  lésions  fixes  et  persistantes.  Ces  douleurs,  qui  sont  térébrantes, 
dilacérantes,  contusives  ou  lancinantes,  sont  en  tout  cas  d'une  extrême 
acuité  ;  elles  procèdent  par  attaques  de  quelques  jours  à  quelques  semaines 
de  durée  ;  au  commencement,  l'intervalle  des  paroxysmes  n'est  marqué  par 
aucun  phénomène  morbide,  mais  bientôt  le  gonflement  produit  par  les 
poussées  initiales  persiste^  s'accroît  même  après  l'apaisement  des  douleurs, 
et  il  devient  facile  de  constater  que  si  la  fin  du  paroxysme  douloureux  est 
un  soulagement  pour  le  malade,  elle  n'est  point  un  arrêt  pour  la  maladie. 
Dans  son  siège  primitif,  aussi  bien  que  dans  son  extension  ultérieure,  le- 
processus  est  bilatéral  et  symétrique,  les  pieds  sont  généralement  atteints 
plus  ou  moins  longtemps  après  les  mains.  Les  douleurs  augmentent  par  la 
pression,  par  les  mouvements,  et  dans  ces  circonstances  on  perçoit  asser 
souvent  par  la  main  et  par  l'oreille  des  frottements,  ou  du  crépitus  articu- 
laire. 

Dans  les  premiers  temps,  le  goxflemeitt  est  le  seul  changement  notable 
dans  les  jointures  ;  ce  gonflement  porte  sur  l'ensemble  de  l'article  ;  il  est 
parfois  imputable  en  partie  à  un  épanchement  liquide,  mais  le  plus  ordi- 
nairement il  est  dû  tout  entier  à  la  tuméfaction  des  tissus,  et  lorsque  la 
turgescence  additionnelle  qui  accompagne  chaque  paroxysme  est  dissipée^ 
on  constate  aisément  que  la  tumeur  est  due  en  grande  partie  à  l'augmen- 
tation de  volume  des  têtes  osseuses.  Dans  la  forme  fibreuse,  elle  procède 
simplement  de  répanchement  liquide  ou  de  Thyperplasie  des  tissus  fibreux. 
Dans  bon  nombre  de  cas,  on  observe  des  contractures  musculaires  au  niveau 
des  jointures  malades  ;  ce  phénomène  n'a  pas  toujours  la  même  origine  : 
la  contracture  peut  être  un  acte  réflexe  provoqué  et  entretenu  par  la  douleur 
et  les  lésions  articulaires  ;  elle  peut  être  l'eflet  direct  de  douleurs  muscu- 
laires causées  par  une  myosite,  celle-ci  étant  elle-même  une  des  détermi- 
nations du  processus  rhumatismal  ;  enfin  elle  peut  être  apparente  et  tenir 
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simplement  à  l'atrophie  des  muscles  antagonistes.  Quelle  qu'en  soit  la  cause, 
les  contractures  musculaires  concourent  puissamment  à  la  production  des 
déplacements.  —  Ces  luxations  se  font  presque  toujours  dans  le  même  sens*» 
de  sorte  que  les  mains  et  les  pieds  présentent  une  diffonuité  tout  à  fait 
caractéristique;  aux  mains^  les  segments  osseux  prennent  la  disposition 
suivante  :  les  phalanges  sont  luxées  les  unes  sur  les  autres  dans  l'extension 
droite  ou  forcée^  très-rarement  dans  la  flexion;  le  déplacement  des  pha- 
langes sur  le  métacarpe  a  lieu  dans  le  sens  de  la  flexion^  et  les  quatre  der- 
niers doigts  sont  déviés  en  masse  vers  le  bord  cubital,  de  sorte  qu'ils  sont 
imbriqués  à  la  manière  des  tuiles  d'un  toit;  le  puuce  peut  rester  libre.  Les 
•désordres  sont  analogues  aux  orteils,  mais  ils  sont  d'ordinaire  moins  pro- 
noncés. J*ai  vu  ces  Inxations-types  dans  un  cas  de  forme  fibreuse  pure,  sans 
iésion  osseuse  d'aucune  sorte,  et  chez  ce  même  malade  les  coudes,  libres 
dans  la  flexion,  étaient  aiTêtés  à  angle  obtus  dans  l'extension  par  suite  de 
la  rétraction  de  l'expansion  aponévrotique  du  biceps.  La  difformité  ainsi 
produite  est  au  maximum  loi*squc  les  extrémités  osseuses  déplacées  sont 
gonflées  et  entourées  de  végétations  épiphysaires. 

A  mesure  que  les  désordres  articulaires  s'accentuent,  les  douleurs  dimi- 
nuent, et  les  luxations  sont  le  signal  d'une  phase  torpiok  de  durée  indéteiw 
minée  qui  est  caractérisée  par  une  irrémédiable  infirmité.  Cette  période 
ultime,  souvent  très-précoce,  fait  toute  la  gravité  de  la  maladie. 


TRAITEMENT. 

C'est  à  prévenir  la  phase  d'infirmité  que  le  médecin  doit  appliquer  tous 
ses  soins,  et  dans  ce  but  il  faut  agir  sans  relâche  tant  que  le  processus 
inflammatoire  n'est  pas  éteint,  tant  que  les  luxations  ne  sont  pas  eflectuées. 
A  une  période  encore  voisine  du  début,  deux  médications  ofl*rent  certaines 
chances  de  succès;  c'est  la  médication  iodée  (par  Tiodure  de  potassium  ou 
la  teinture  d'iode),  et  la  médication  arsenicale  (liqueur  de  Fowler,  arséniate 
de  soude,  acide  arsénieux)  dans  laquelle  rentrent  les  bains  arsenico-alcalins 
conseillés  par  Gueneau  de  Mussy  selon  la  formule  suivante  :  carbonate  de 
soude,  100  grammes;  arséniate  de  soude,  1  à  2;  eau,  500;  pour  un  bain. 
On  peut  aussi  faire  des  badigeonnages  de  teinture  d'iode  pure  sur  les  join- 
tures, ou  bien  recourir  aux  bains  de  vapeur  térébenthines  qui  sont  réelle- 
ment utiles.  Parmi  les  eaux  minérales,  celles  d'Aix  en  Savoie,  de  Néris,  du 
Mont- Dore,  celles  de  Wildbad,  de  Toplitz,  de  PfalTers,  sont  les  plus  recom- 
jmandables.  Tant  qu'on  en  est  encore  aux  douleurs,  au  gonQement  paroxys- 
tique transitoire,  tant  qu'on  constate  sous  l'influence  de  ces  médications 
une  amélioration  positive,  on  peut  persévérer  dans  cette  voie,  il  n'y  a  pas 
péril  imminent;  mais  dans  les  conditions  opposées,  lorsque  l'amélioration 
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s'arrête  <m  manque^  lorsqu'il  y  a  déjà  du  gonflement  osseux  et  fibreux,  des 
nodosités  ou  des  stalactites^  il  serait  dangereux  de  per^bre  du  temps  arec 
des  méthodes  dont  l'impuissance  en  pareil  cas  est  parfaitement  démontrée, 
il  faut  sans  retard  faire  intervenir  la  seule  médication  qui  offre  alors  quelque 
chance  de  succès,  c'est  l'électrisation  méthodique  des  jointures  au  moyen 
des  courants  constants. 


CHAPITRE  III. 


RHUMATISME  MUSCUI«AIRE. 


GENÈSE  ET  ÉTI0L06IE. 

La  dénomination  de  cette  forme  morbide  n'est  pas  exactement  conforme 
à  la  réalité  ;  car  sous  le  nom  de  rkunuUisme  musculaire  on  entend,  à  vrai 
dire,  toutes  les  manifestations  douloureuses  rhumatismales  qui  n'occupent 
pas  les  jointures  ;  les  muscles,  les  aponévroses  et  les  cloisons  musculaires, 
les  gaines  des  nerfs  et  des  vaisseaux,  les  (ascias,  le  périoste,  peuvent  être 
le  siège  de  ces  douleurs  (1). 

D'après  l'absence  ou  la  présence  de  lésions  appréciables  dans  les  tissus 
intéressés,  ce  rhumatisme  a  été  divisé  en  rhumatisme  nerveux  et  rhumatisme 
vasculaire;  on  admet  généralement  que  celle  dernière  variété  est  très-rare, 
exceptionnelle  même;  je  ne  puis  me  ranger  à  cette  opinion.  Qu'il  y  ait  des 
degrés  dans  les  lésions,  que  certaines  soient  tellement  légères  qu'elles  s'ef- 

(1)  Fbomep,  Basse,  Ei8iTnfE]iA!r!r,  Vogel,  loc^  cit. 

QoTTSCBALK,    Darstellung  der  rheumat.  Krankheiten  (tuf  anatomische  Gmndlage, 
Kôln,   1845.  —  Yallux,   Études  sur  le  rhumatisme  musculaire  {Bulleiin  thérop., 
i8A8).  —  ViKCHOW,  Archiv  f,  path,  Anat,,  IV.  —  FOhrem,  Eodem  locoy  V.  —  Kcss- 
HAUL,   Archiv  f,  phytiol.  Medicin^  1852.  —  Aian,   Gaz,  hâp.y  1860.  — Opfolzui, 
Veber  Muskelschwiele  (Allg.  Wiener  med.  Zeits.,  1861).  —  Uelter  Muskel'Rhettma- 
tismus  {eodem  loco,  1871).  —  Moll,  Rheumatalgie  {Beriiner  nted,  Zeit,,  1860).  — 
LlARED,  On  acupuncture  in  ihe  treatment  of  Muscular-Rheumatism  (Med,  Times  and 
Gaz.,  1861).  —  ÀBDOULf,  Essai  sur  le  rhumatisme,  thèse  de  Strasbourg,  1861.  — 
E8PAG!fE,  Rhumaiùme  du  diaphragme  {Montpellier  méd,,    4861).   —   Postel,  Dia-- 
phragmalgie  rhumatismale  {Gaz.  hôp.,  1862).  —  Beau,  Arch.  gén.  de  méd.,  1862. 
—  AoLLSTEnr,  QEdema  aeutum  des  Zellgewebes  und  der  Muskeln  (Deutsche  Klinik^ 
1863).  —  Dupcv,  Traité  du  rhumatisme,  Paris,  1864.  —  Cbaphan,  Rhumatisme  du 
diaphragme  {Joum.  de  méd.  de  Bordeaux^  1864).  —  BiEtBAUM,  Acuter  Gelenk  und 
Muskelrheumatismus  {Deutsdte  Klinik^  1866). 
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faceiit  après  la  mort  (lorsque  celle-ci  est  fcnluitement  amenée  par  quelque 
maladie  ioterciirrente),  cela  va  de  soi;  mais,  qu'il  y  ait  des  cas  sans  lésion 
aucune,  il  est  illogique  de  l'admettre.  La  fluxion  est  le  point  de  départ  de  tout 
processus  rhumatismal  ;  quand  elle  existe  seule,  elle  est  mobile,  se  déplace  ou 
disparait  ;  à  un  degré  de  plus,  elle  provoque  dans  le  tissu  qu'elle  occupe  une 
transsudation  séreuse,  qui  peut  être  ou  ne  pas  être  constatée  à  l'autopsie  ; 
plus  intense,  elle  marche  avec  une  exsudation  ûbrineuse  coagulable,  et 
alors  elle  se  présente  suivant  son  âge  sous  forme  d'une  infiltration  diffuse 
(Basse)  ou  de  nodosités  circonscrites  (Froriep,  Virchow)  substituées  au  tissu 
musculaire  ;  dans  d'autres  circonstances,  ce  n'est  point  le  perimysium  qui 
est  le  siège  de  l'altération,  c'est  le  névrilème  que  l'on  trouve  épaissi,  induré 
et  adhérent  (Vogel).  11  y  a  là  une  série  ascendante  qui  répète  dans  les  tissus 
musculo-nerveux,  sous  des  dimensions  moindres,  l'ensemble  des  lésions 
articulaires  propres  au  rhumatisme.  Les  altérations  légères  et  réparables 
appartiennent  aux  rhumatismes  musculaires  aigus,  à  ceux  qui,  étant  chro- 
niques, sont  mobiles  et  fugaces;  les  altérations  plus  profondes  résultant  de 
la  persistance  d'un  exsudât  coagulable  appartiennent  au  rhumatisme  chro- 
nique fixe  ;  on  conçoit  Ikcilement  que  ces  lésions  peuvent  dans  certains  cas 
compromettre  par  compression  la  nutrition  des  éléments  musculaires  ou 
nerveux,  et  en  amener  l'atrophie  ;  de  là,  après  une  période  plus  ou  moins 
longue  de  douleurs,  des  atrophies  secondaires  et  des  paralysies,  qui  ont  tous 
les  caractères  des  paralysies  périphériques.  C'est  dans  les  muscles  du  cou 
et  des  membres  que  ces  conséquences  ultimes  sont  observées. 

L'étiologie  ne  diffère  pas  de  celle  du  rhimiatlsme  articulaire,  avec  lequel 
celui  des  muscles  alterne  ou  coïncide  très-fréquemment. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

La  maladie  présente  une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique.  La  forme 
aiguë  est  constituée  par  des  douleurs  lancinantes,  constrictives  ou  dilacé- 
rantcs  qui  occupent  un  muscle  ou  un  groupe  musculaire,  et  qui  dispa- 
raissent au  bout  de  quelques  jours.  La  forme  chronique  présente  deux 
variétés  :  tantôt  elle  est  constituée  par  la  persistance  du  rhumatisme  sur  un 
ou  plusieurs  muscles,  et  l'on  peut  voir  se  dérouler  toute  la  série  de  modifi- 
cations anatomiques  et  fonctionnelles  précédemment  indiquées  ;  tantôt  elle 
consiste  en  des  accès  subaigus  dont  le  siège  varie  incessamment,  et  dont 
les  intervalles  sont  plus  ou  moins  prolongés.  Ces  deux  variétés  reproduisent 
les  deux  formes  types  du  rhumatisme  chronique,  la  première  répondant 
à  la  forme  mono-  ou  polyai'ticulaire  fixe,  la  seconde  à  la  forme  vague. 

Dans  la  forme  aiguë,  les  douleurs  coïncident  avec  de  la  roideur  muscu- 
laire, ou  même  avec  des  contractures  provoquées  par  l'excitation  réflexe 
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des  rameaux  nerveux  moteurs;  ces  douleurs  sont  exaspérées  par  la  pres- 
sion, mais  surtout  par  les  mouvements  ;  lorsque  le  muscle  est  accessible 
à  la  palpation,  on  observe  souvent,  mais  non  toujours,  un  certain  degré 
de  tuméfaction  ;  mais  alors  même  que  le  muscle  est  superficiel,  il  est  très- 
rare  que  la  coloration  de  la  peau  soit  modifiée.  Avec  les  douleurs,  il  y  a  des 
troubles  fonctionnels  qui  résultent  de  l'immobilité  et  de  la  contracture  des 
muscles;  ces  troubles  varient  naturellement  selon  le  rôle  physiologique 
des  muscles  intéressés.  A  la  tête  {rhumatisme  épkrànien),  dans  la  région 
lombo-dorsale  {lumbago),  aux  membres,  le  désordre  ne  consiste  que  dans 
la  gêne  ou  l'abolition  des  mouvements  normaux  ;  au  cou,  il  y  a  une  incli- 
naison forcée  de  la  tête  vers  le  côté  malade  [torticolis)  ^  ou  bien  si  par  hasard 
lei  muscles  cervicaux  postérieurs  sont  pris  des  deux  côtés  à  la  fois,  ce  qui 
est  rare,  il  y  a  une  extension  forcée  de  la  tête  en  arrière  avec  saillie  du  cou 
en  avant.  Le  rhumatisme  des  muscles  intercostaux  et  thoraciques  (p^euro- 
dynie)  amène  l'immobilité  d'une  moitié  du  thorax  et  une  ceiiaine  gêne  de 
la  respiration  ;  cette  gêne  est  bien  plus  prononcée  encore  dans  le  rhuma- 
tisme  du  diaphragme  {phrénalgié),  lequel  présente  en  outre  cette  particula- 
rité notable  que  la  région  épigastrique  est  déprimée  au  moment  de  Tinspi- 
ration. 

Toutes  ces  variétés  soulèvent  d'importantes  questions  de  dlasaoscie  : 
aux  membres  et  au  cou,  on  ne  confondra  pas  la  myalgie  rhumatismale  avec 
celle  qui  est  symptomatique  d'une  lésion  du  squelette  ;  le  rhumatisme  cépba- 
lique  dont  on  abuse  souvent  ne  sera  admis  qu'après  élimination  fondée  de  la 
céphalée  et  de  la  périostite  syphilitiques,  sans  parler  des  maladies  de  l'encé- 
phale ;  on  songera  à  la  pleurésie  avant  d'afGrmer  une  pleurodynie  ou  une 
phrénalgié  ;  et  en  présence  d'un  lumbago  on  comptera  avec  les  maladies 
des  reins  et  avec  celles  de  l'axe  spinal.  Les  obligations  du  diagnostic  sont  les 
mêmes,  que  le  rhumatisme  soit  aigu  ou  chronique. 

Le  début  de  la  forme  aiguë  est  souvent  très-brusque,  la  marche  est 
continue,  et  la  darée  ne  dépasse  pas  cinq  à  dix  jours  quand  la  guérison  doit 
avoir  lieu  ;  dans  bon  nombre  de  cas,  les  douleurs  perdent  un  peu  de  leur 
violence  au  bout  de  quelques  jours,  mais  elles  ne  disparaissent  pas,  I'état 
CHRONIQUE  est  coustitué.  La  durée  de  cette  forme  est  indéterminée,  mais  elle 
peut  guérir  même  après  plusieurs  années.  —  Il  est  rare  que  la  diathèse  ou 
disposition  rhumatismale  ne  se  manifeste  que  par  les  localisations  névro- 
musculaires,  cependant  la  chose  est  possible,  et  cette  limitation  particulière 
ne  met  point  à  Vabri  des  accidents  cardiaques. 


GOUTTE.  565 


TRAITEMENT. 


La  forme  chronique  vague  doit  être  traitée  par  les  mëdications  et  par  les 
eaux  qui  ont  ëté  indiques  à  propos  du  rhumatisme  articulaire;  dans  la  forme 
chronique  fixe^  il  est  bon  de  répondre  de  la  même  manière  à  l'indication 
constitutionnelle  ;  mais  l'ëlectrisation  par  courants  constants  est  le  meilleur 
moyen  de  prévenir,  et  même  de  réparer  les  lésions  intimes,  qui  peuvent 
conduire  plus  tard  à  l'atrophie  et  à  la  paralysie.  —  Dans  la  forme  aiguë,  les 
ventouses  scarifiées,  les  bains  de  vapeur  et  les  vësicatoires  morphines  con- 
stituent le  traitement  le  plus  puissant  ;  il  répond  par  les  actions  topiques 
à  l'indication  tirée  du  processus  local,  et  par  la  diaphorèse  il  obéit  à  l'indi- 
cation causale.  Dans  les  cas  légers,  les  applications  révulsives  ou  narcotiques 
suffisent  souvent;  je  recommande  expressément  les  injections  hypodermiques 
de  morphine  dont  j'ai  constaté  maintes  fois  la  rapide  efficacité. 


CHAPITRE  IV. 

C&OIJTTJB. 

GENÈSE  ET  ËTiOLOGIE. 

La  goutte  (1)  est  une  maladie  conscitntloaneUe  souvent  héréditaire, 
caractérisée  par  une  dtscrasic  urique,  et  par  des  attaques  de  fluxions  articu- 
laires spÉariQUEs  susceptibles  de  métastase  et  de  compensation, 

\jis  travaux  de  Bcnce  Jones  et  de  Garrod  ont  permis  d'introduire  la  notion 
de  dyscrasie  urique  dans  la  définition  de  la  goutte,  en  même  temps  qu'ils 
ont  donné  la  raison  physiologique  des  préceptes  thérapeutiques  empirique- 
ment déduits  par  les  anciens  de  l'observation  des  malades  ;  c'est  là  un  pro- 
grès positif,  mais  il  faut  se  résoudre  à  reconnaître  qu'il  est  loin  de  dissiper 


(I)  STDE5BA1I,  De  podayra  et  hydrope.  Londonii,  4683.  —  Boekhaave  et  Va5 
Î5WIETE5,  CoiïDnentaires,  —  Mijsgiave,  De  arthritide  symptornatica,  Excst.,  1703. — 
Dearthritide  nnomaln.  Exest.,  1707.  —  Staol,  De  podagne  nova  pathologia,  Halap, 
i704.  —  Escuexbach,  O^.  quœdnm  annt.  chir,  med,  Roslochii,  1753.  —  Costk, 
Traité  pratique  sur  fa  goutte.  Paris,  1759.  —  Hoffma^x,  In  Opéra  omnia,  1761.  — 
P(RfftAiD,  Traité, de  la  goutte  et  du  rhumatisme,  1770.  —  Desault,  Dissert,  sur  ta 
goutte,  Paris,  1780.  —  Parascovitz,  De  arthritide.  Yicnnae,  1780.  —  GRAîfr,  Sofne 
obs.  on  the  origine,  progress.  and  meihod  of  treating  the  atrabilious  temperotnent  and 
thegout,  London,  1781. — UowLET,ii  Treatiseon  the  regular^irregular^  atonie  and  ftyiny 
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robscuritë  qui  voile  la  pathogénie  de  la  maladie.  L'excès  habituel  d'acide 
urique  dans  le  sang  peut  exister  sans  la  goutte^  de  sorte  que  dyscrasie  ou 
diathèse  urique  et  goutte  ne  sont  point  absolument  solidaires  ;  il  n'est  pas 
une  maladie  fébrile  qui  ne  crée  une  diathèse  urique  aiguê^  bien  autrement 
prononcée^  à  en  juger  par  l'élimination  urinaire,  que  celle  de  la  goutte. 
Veut-on  passer  sur  ces  objections^  je  le  veux  bien  aussi.  Mais  qui  prouTe 
que  l'altération  urique  du  sang  chez  les  goutteux  soit  la  seule,  ou  même  1a 
principale  modification  de  ce  liquide  ?  En  quoi  consiste  ce  désordre  parti- 
culier de  l'échange  nutritif  en  vertu  duquel  un  des  produits  normaux  de 
cet  échange,  l'acide  urique,  est  formé  en  excès?  Voilà  autant  d'incon- 
nues. Admettra-t-on  avec  Garrod  que,  dans  la  goutte  aiguë  tout  au  moins,, 
il  s'agit  non  pas  d'une  production  exagérée  d'acide  urique,  mais  d'une 
rétention  anormale  par  suite  d'un  défaut  d'élimination  par  les  reins.  La 
difQculté  n'est  que  déplacée,  ou  plutôt  elle  est  accrue.  Quel  est  cet  obstacle 
qui  dans  des  reins  de  structure  intacte  empêche  l'élimination  d'un  seul  des 
éléments  de  l'urine  ?  La  question  est  sans  réponse.  Au  surplus,  en  présence 
des  causes  éloignées  de  la  maladie,  en  présence  des  résultats  thérapeu- 

Gout,  London,  1793.  —  HopfogXrt5er,  Ueber  die  Verwandtschaft  der  Gicht  mit  dem 
Rhumatismus  {Med.  chir,  Zeit.^  4794).  —  Wollastoît,  On  gouty  und  urinary  comcre- 
tions.  London,  1796.  —  LEim5,  Ueher  Bheumatismus  und  Gicht,  (Hufeland^t  Jour- 
nal^ I ,  II).  —  AcKRRiUTfx,  Ueher  dos  Gicht fieher  {eodem  ioco,  XI).  —  Ficnirs,  Utàer 
die  Gicht  und  ihre  nûchste  Ursache  {Hom*s  neues  Archiv,\U,  —  Walus,  An  Essay  on 
the  Goût.  LondoD,  1798.  —  Kixglake^  A  dissert,  on  arthritis,  London,  1803.  — Bai- 
THEZ,  Traité  des  maladies  goutteuses,  Paris,  an  X. —  \\ iisoy,  Handb,  ùber  EnlzOn^ 
dungen^  Hhevmatismus  und  Gicht  {aim  dem  Engîischen  von  Tôpelmann),  Leipiig, 
1809.  —  ScUDAMORE,  Treatise  on  the  nature  and  treatment  of  Goût  and  Rhumatism. 
London,  1816.  —  Cullex,  Méd.  pratique,  Paris,  1819. 

GriLBMiT,  De  la  goutte  et  des  maladies  goutteuses.  Paris,  1820.  —  Meteb,  Versuch 
einer  neuen  Darstellung  des  Unterschied^  zwischen  Gicht  und  Rheumatismus.  HannoTer* 
1820.  — -  Cadet  de  Vaui,  Dt  la  goutte  et  du  rhumatisme.  Paris,  1824.  —  Dzobdi» 
Was  ist  Rheuma  und  Gicht  ?  Halle,  1829.  —  Scbônliin,    Vorlesungen.  Wûrzbai|^, 
1832.   —  TcRCK^  Traité  de  la  goutte  et  des  maladies  goutteuses,  Paris,  1837.  — 
EiSE5iiA7(!f,  Die  Krankheitsfamilie  Rheuma,  Erlangen,  1841.  —  Gairditer,  On  Goui, 
ils  hiftory,  etc.  London,  1851.  —  Fuller,  loc.  cit.  —  Wiss,  Ueber  Rheumatismus  und 
Gicht.  Berlin,  1853.  —  Vooel,  Rheumatismus  und  Gicht,  in  Virchow's  Handb.  Erlan- 
gen,  1854.  —  Duraxd-Fardel,  Gaz,  hebdom.,  1855.—  Moorb,  Apoplectic  metastasis 
in  Goût  {Dublin  quart,  Journ,^  1857).  —  Bl05deau,  Du  vertige  goutteux  (Arch.  gén, 
de  méd,,  1857).   —  L.   Roter,  Thèse  de  Paris^  1857.  —   Belli,  Metodo  euratiffo 
per  la  gotta  {Gazz.  med,  ital,   Toscana,  1857).  —  Gilbrix,  De  la  diathèse  urique, 
thèse  de  Paris,  1858.  —  Garrod,  Med.  Times  and  Gaz.,  1858.  —  Qawkesworth  Lid- 
wiCH,  On  the  path.  relations  of  local  gangrené  to  constitutional  goût  {Dublin  quart* 
Joum.^  1858).  —  GEXDERf,  Revue  de  thérap,  méd,  chir,,  1859.  —  Garrod,  The 
spécifie  Chemical  and  microscopical  phenomena  of  gouty  inflammation  (Med,  Times  and 
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ti<iue8  fournis  par  les  alcalins,  la  dyscrasie  urique  me  parait  bien  plutdt 
imputable  à  an  excès  de  production  qu'à  nne  rétention  mécanique;  mais  il 
resterait  encore  à  déterminer  si  cet  excès  de  production  tient  à  nnWee 
inhérent  à  TéTolution  même  des  matières  azotées  dans  l'organisme,  on 
simplement  à  un  défaut  de  rapport,  au  profit  de  la  recette,  entre  Temma» 
gasinement  et  la  dépense.  En  d'autres  termes,  y  a-t-il  chez  les  goutteux 
unq  modalité  nutritiYe  anormale  en  yertu  de  laquelle  les  matériaux  albu« 
minoîdes  fournissent  trop  d'acide  urique,  quelles  que  soient  d'ailleurs  les 
autres  conditions  du  budget  organique?  ou  bien  l'excès  d'acide  urique 
résulte-t-il  simplement,  soit  d'un  apport  exagéré,  soit  d'une  combustion 
insuffisante,  sans  qu'il  y  ait  d'ailleurs  une  perturbation  primordiale  ot 
nécessaire  dans  les  métamorphoses  nutritives  ?  ou  bien  encore  les  deux 
conditions  sont-elles  présentes?  Toutes  ces  questions,  d'autres  encore, 
doivent  être  résolues  avant  que  nous  puissions  nous  dire  en  possession  d'une 
théorie  pathogénique  complète  de  la  goutte.  En  fait,  la  dyscrasie  urique 
en  est  un  caractère  fondamental,  mais  elle  ne  me  parait  pas  jusqu'ici  rendre 
un  compte  suffisant  de  la  genèse  et  des  allures  cliniques  de  la  maladie  ;  je 

Gaz.,  i859).  — •  Giltbb  Boissiisz,  De  la  goutte,  thèse  de  Paris,  1859.  ^-  GiUtOD, 
The  nature  and  treatmeni  of  Goût  and  rheumatic  Goût.  London,  1859. 

BiACTf,  Beitrâge  zu  einer  Monographie  der  Gieht.  Wiesbaden^  1860.  —  Porroir, 
Gaz.  méd.  Lyon,  1860.  — >  Goiradi,  Deila  odierna  diminutione  délia  podagra  e  délie 
fue  cause.  Bologoa*  1860.  —  Trousseau,  Gaz.  hôp.  ;  Union  méd.,  i861.  —  Climqwe 
méd.  —  Ddra5d-Fardkl,  Gaz.  hôp,,  1861.  —  Gravbs,  Clinique  méd.  (traduct.  de 
Jaccoud).  Paris,  1862.  —  Brta!IT,  Deposit  of  urate  of  soda  in  Uie  shaft  of  a  bone 
{flied.  Times  and  Gaz, ^  1862).  — -Stricker,  Heilung  arthritischer  Ahlagerungen  durch 
Natron-Lithion-Wasser  {Virchow's  Archiv ,  1863). —  Ciiarcot,  L'intoxication  saturnine 
exercc't-elle  une  influence  sur  le  développement  de  la  goutte  {Gaz.  hehdom.,  1863). 

—  RiTTEB,  Zur  Geschichte  der  Cynanche  arthritica  (Wûrtemb.  Corresp.Blattj  1863). 

—  Kollmakx,  Studien  ùberdie  physiol.  undpath.  Verhâltnisse  der  îlarnstlure  {Aerztl. 
Intelligenzblatt,  186d).  —  Gharcot  et  Cohtil,  Altérations  du  rein  chez  les  goutteux 
(Gaz.  hôp.,  1864).  — Scbeidbr,  De  arthritide.  Bcrolini^  1865.  —  Garcia,  De  fasthme, 
et  particulièrement  de  l'asthme  goutteux.  Paris,  1865.  —  FRA!fCEsco,  Annal,  univ.  di 
med.  Milano,  1865.  —  Desxos,  art.  Artbritis,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  chir.  pror 
tiques,  UI,  1 865.  —  Gharcot,  Gaz,  hôp.,  1866.  —  Malherbe,  Thèse  de  Paris,  1866. 

—  LiGRAiiD  DU  Saulle,  Goz.  hôp.,  1866.  —  RoTU,  Das  Vorkommen  der  Gicht  in  der 
Kur  zu  Wiesbaden  (Virchow's  Archiv ,  1866).  —  MARTi.'d  e  Ubaldiki,  Giornale  Veneto 
di  se.  med.,  1866.  —  Garcia,  Thèse  de  Strasbourg,  1867.  —  Cuarcot,  Gaz.  hôp.  — 
Bullet,  de  thérap.,  1867.  —  Diraxd-Fardel,  Bul/et.  de  thérap.,  1867.  —  Bourguet» 
Étude  sur  la  goutte  viscérale,  thèse  de  Paris,  1867.  —  Hartxa!<5,  Veber  einen  Fait 
von  Arthritis  urica.  Berlin,  1868.  —  ViRcnow,  Seltene  Gichtablagenmgen  (Dessen 
Archiv,  XLIV,  1868).  —  Féréol,  Union  méd,,  1869.  —  Siii05,  Gaz.  hôp.,  1869.  — 
PoTTON,  Lyon  méd.,  1869.  —  Falcr,  Bemerkungen  iiber  die  antarthritische  Wirlêung 
des  kohlensauren  Uthions  (Deutsche^Klinik,  1869)* 
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ne  puis  non  plus  voir  dans  cette  altération  une  barrière  infrandiissabie 
entre  le  rhumatisme  et  la  goutte^  puisque  des  observateurs  parfaitement 
compétents  assignent  à  la  première  de  ces  maladies  une  dyscrasie  uriqne, 
ne  différant  que  par  le  degré  de  celle  qui  appartient  à  la  goutte  ;  ce  Hait 
est  la  raison  tangible  de  Taffinité  que  présentent  les  deux  affections  dans 
certaines  formes  imparfaites. 

Si  la  pathogénie  de  la  goutte  est  obscure,  l'étiAtogle  a  des  données  pré» 
cises. 

La  TRANSMISSION  HÉRÉDITAIRE  est  fréqucute  :  sur  522  cas  analysés  à  ce  point 
de  vue  par  Scudamore^  elle  a  existé  à  divers  degrés  352  fois.  Quand  la 
maladie  a  cette  origine,  elle  peut  se  manifester  beaucoup  plus  tôt  que  lors- 
qu'elle est  acquise  ;  il  est  très-commun  que  la  goutte  héréditaire  se  révèle 
de  dix- huit  à  trente  ans;  il  est  très-rare  que  la  goutte  acquise  apparaisse 
avant  quarante  ans.  La  maladie  est  bien  plus  fréquente  chez  l'homme  que 
chez  la  femme  ;  celle-ci,  d'après  la  proposition  hippocratique,  n'y  serait 
exposée  que  lorsque  la  menstruation  fait  défaut  ;  quelle  qu'ait  pu  être  aux 
temps  de  la  Grèce  antique  la  vérité  de  cette  formule,  elle  est  absolument 
erronée  aujourd'hui;  la  goulte  héréditaire,  la  goutte  acquise,  ne  présentent 
aucune  relation  nécessaire  avec  la  fonction  d'ovulation  ;  mais  la  maladie 
dans  toutes  ses  formes  provoque  de  nombreux  désordres  menstruels,  ce  qui 
est  fort  différent.  Une  semblable  erreur  d'interprétation  me  parait  avoir  été 
•commise  à  l'égard  des  tempéraments  ;  le  tempérament  sanguin,  pléthorique, 
qui  a  été  surtout  incriminé,  n'est  point  une  cause  prédisposante,  c'est  un 
des  effets  de  l'hygiène  spéciale,  qui  est  la  seule  cause  connue  de  la  goutte 
acquise.  —  D'après  Garrod,  les  professions  et  l'intoxication  saturnines  favo- 
risent le  développement  de  la  maladie,  parce  que  l'imprégnation  de  l'orga- 
nisme par  le  plomb  restreint  l'élimination  de  l'acide  urique  par  les  reins. 
De  plus  nombreuses  observations  sont  nécessaires,  vu  la  possibilité  d'une 
simple  coïncidence. 

Toute  réserve  faite  de  la  prédisposition  héréditaire  ou  innée,  la  cause  de 
la  goutte  est  une  hygiène  vicieuse  qui  a  pour  effet  de  surcharger  l'organisme 
4' acide  urique,  produit  de  la  combustion  incomplète  des  matières  azotées. 
Cette  surcharge  est  aussi  rapide  et  aussi  forte  que  possible  lorsque  les  deux 
conditions  qui  l'engendrent  sont  réalisées  simultanément,  c'est-à-dire 
lorsque  l'excès  de  l'alimentation  azotée  coïncide  avec  certaines  habitudes 
qui  restreignent  les  combustions  organiques;  il  est  clair  que  cette  seconde 
cofidition  est  même  plus  puissante  que  la  première  ;  vainement,  en  effet, 
l'ingestion  des  albuminoïdes  restera  dans  des  limites  quantitatives  conve- 
nables eu  égard  à  la  constitution  de  l'individu,  si  ces  substances  ne  sont 
pas  régulièrement  élaborées,  la  dyscrasie  n'en  surviendra  pas  moins.  L'ab- 
sence d'exercice  physique,  la  vie  conQnéc,  qui  limitent  l'activité  de  l'hémai» 
tose,  l'abus  de  l'alcool,  du  thé,  du  café,  age9its  d'épargne  qui  restreignent 
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la  puissance  digestite  et  les  combustions  organiques  sont  les  circonsfances 
les  plus  propres  à  amener  la  surcharge  uri({ue  ;  s'il  s'y  joint  l'excès  dans 
la  quantité  des  aliments  ingérés,  l'hygiène  vicieuse  est  réalisée  dans  toute 
sa  puissance,  et  la  dyscrasie  est  certaine  ;  elle  peut  n'être  que  temporaire 
et  peu  nocite  si  les  conditions  de  irie  sont  modifiées  en  temps  opportun  ; 
mais  dans  le  cas  contraire,  le  vice  nutritif  devient  définitif,  il  acquiert  la 
persistance  de  l'HAnrruDs  organiqub,  et  quand  bien  même  l'hygiène  est  régu- 
larisée, la  dystrophie  peut  fort  bien  subsister.  —  Les  catarrhes  gastriques  et 
la  dyspepsie  qui  troublent  directement  la  digestion  des  matières  albumi- 
noides  occupent  une  grande  place  dans  l'étiologie  de  la  goutte,  et  d'un 
autre  cMé  cet  état  de  dyspepsie  est  un  des  effets  de  la  dyscrasie  urique  ;  il 
y  a  là  un  véritable  cercle  vicieux. 

Tandis  que  les  conditions  précédentes  produisent  plus  ou  moins  rapide- 
ment une  certaine  modalité  constitutionnelle  qui  est  Tétat  Goumux  (status 
arthriHeus)^  un  excès  de  table  ou  de  boisson,  une  émotion  morale  vive 
surtout  pendant  le  travail  digestif,  une  indigestion  accidentelle,  un  refroi^ 
dissement,  déterminent  l'explosion  de  la  première  attaque  ;*parfois  aussi  elle 
éclate  sp<Hitanément  par  le  seul  fait  de  la  persistance  de  l'état  goutteux,  ou 
bien,  selon  la  théorie  de  Garrod,  parce  que  réllmination  de  l'acide  urique 
par  les  reins  diminue  subitement.  11  arrive  assez  souvent  que  les  attaques 
ultérieures  sont  toiyours  provoquées  par  la  même  condition,  qui  a  déterminé 
la  première. 

AMATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  DÉPÔT  d'uratbs  dans  les  tissus  est  le  caractère  anatomique  de  la  goutte  ; 
quand  la  maladie  est  encore  récente  il  peut  manquer,  mais,  dans  le  cas 
contraire,  il  est  constant,  et  on  le  trouve  dans  le  pavillon  de  l'oreille  sous  les 
téguments,  et  dans  les  petites  articulations,  surtout  dans  les  articulations  mé- 
tatarso-phalangiennes,  plus  rarement  dans  les  grandes  jointures.  Les  carti- 
lages, la  synoviale,  les  ligaments,  sont  infiltrés  par  ces  dépôts  d'apparence 
crayeuse,  parfois  la  cavité  articulaire  en  est  remplie,  et  par  suite  il  y  a  an- 
kylose.  Avec  ces  dépôts  existent  les  lésions  de  l'arthrite  sèche  avec  ou  sans 
végétations  osseuses  ;  en  même  temps  que  ces  infiltrations  diffuses  ont  lieu 
dans  la  profondeur  des  jointures,  des  dépôts  circonscrits  en  forme  de  pe- 
tites tumeurs  sont  produits  à  la  surface  extérieure  des  capsules  articulaires 
et  des  ligaments,  dans  le  tissu  conjonctif  périphérique  et  dans  les  bourses 
séreuses;  ces  dépôts  sont  connus  sous  le  nom  de  tophus.  La  situation  excen- 
trique de  ces  nodosités,  un  certain  degré  de  mobilité,  les  distinguent  des 
stalactites  osseuses  de  l'arthrite  déformante  ;  lorsque  les  deux  lésions  coexis- 
tent, la  déformation  des  jointures  est  au  maximum,  mais,  dans  Tarthrite 
goutteuse  pure,  les  os  ne  sont  pas  primitivement  affectés,  ils  ne  le  sont  que 
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aecondairement  par  les  progrès  de  rinfiitrationqui,  dépassant  l'épaîsseiir  de 
la  couche  cartilagineuse,  finit  par  atteindre  le  tissu  osseux  (Garrod).  Ces 
dépôts  sont  composés  principalement  d'urate  de  soude  et  de  chaux,  Farement 
d'urate  d'ammoniaque;  ils  peuvent  contenir  de  petites  proportions  de  car- 
bonate et  de  phosphate  calcaire  ou  sodique,  de  phosphate  de  potasse  et  de 
chlorure  de  sodium. 

Le  SANG  présente  une  altération  caractéristique  qui  consiste  dans  un  excès 
d'acide  urique  ;  on  peut  le  déceler  facilement  par  le  procédé  du  fil,  imaginé 
par  Garrod  :  ^  à  S  grammes  de  sérum  du  sang  ou  de  la  sérosité  d'un  Tésî- 
catoU-e  sont  recueillis  dans  un  verre  de  montre,  mélangés  à  de  Taeide 
acétique  concentré  dans  la  proportion  de  six  gouttes  pour  U  grammes; 
puis  un  fil  de  lin  est  étendu  dans  le  fond  du  liquide.  Le  petit  appareil  est 
laissé  dans  un  endroit  chaud  pendant  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures 
jusqu'à  dessiccation  à  peu  près  complète  du  liquide  ;  le  microscope  montre 
alors  sur  le  fil  des  cristaux  dont  l'abondance  est  en  raison  de  la  richesse  dn 
sérum  en  acide  urique.  Le  sang  normal  ne  contient  que  des  traces  de  cette 
substance,  et  il  ne  fournit  aucun  cristal  par  le  procédé  ci*dessus;  il  fant  qne 
l'excès  soit  au  moins  de  0,025  pour  1000  pour  que  la  cristallisation  ap- 
paraisse ;  il  résulte  des  recherches  de  Garrod,  que,  chez  les  goutteux,  la  quan- 
tité d'acide  urique  contenue  dans  le  sérum  peut  varier  entre  0,0A5  et 
0,175  millièmes  de  grain  pour  1000  grains  (60  grammes)  de  liquide.  Cette 
modification  remarquable  du  sang  existe  dès  les  premières  périodes  de  la 
maladie,  et  c'est  au  début  de  l'attaque  aiguë  qu'elle  est  le  plus  prononcée. 

Sur  les  cadavres  des  individus  qui  ont  souffert  de  la  goutte  chronique  on 
trouve  souvent  d'autres  lésions,  qui  doivent  être  considérées  comme  des 
complications  de  la  maladie  ;  les  plus  communes,  sans  comparaison,  sont  la 
gravelle  rénale  et  la  pierre  ;  viennent  ensuite  les  altérations  de  la  néphrite 
parenchymateuse,  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  les 
varices  hémorrhoïdaires,  et  l'athérome  cardio-artériel.  Gomme  conséquences 
de  ces  lésions  vasculaires  on  rencontre  parfois  des  foyers  de  ramollissement 
dans  le  cerveau  ou  dans  la  moelle  (Graves),  ou  bien  des  hémorrhagies. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

L'attaque  de  goutte  articulaire  parait  souvent  la  première  manifestation 
de  la  maladie,  mais  elle  ne  l'est  point  en  réalité.  Cette  révélation  brutale  et 
tangible  de  la  dyscrasie  est  toujours  précédée  durant  une  longue  période  de 
phénomènes  significatif,  qui  varient  selon  que  la  goutte  est  héréditaire  ou 
acquise.  Dans  le  premier  cas,  on  voit  apparaître  dès  le  jeune  âge  certaines 
habitudes  organiques  dont  une  observation,  prolongée  pendant  des  siècles,  a 
seule  pu  établir  le  caractère  précurseur;  ces  particularités  n'ont  aucune 
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relation  appréciable  avec  les  déterminations  articulaires  à  échéance  plus  ou 
moins  lointaine^  il  conyient  d'y  voir  l'expression  dii*ecte  de  la  modalité 
constitutionnelle.  Dans  Tenfance,  ces  individus  sont  sujets  à  des  épistaxis  à 
répétition  ;  à  la  puberté^  ces  bémorrhagies  [sont  remplacées  par  des  mi^ 
graines  ou  par  des  névralgies,  notamment  par  la  gastralgie  avec  pyrosis; 
vers  la  même  époque,  la  peau  irritée  par  des  sécrétions  d'acidité  anor- 
male devient  le  siège  d'éruptions  babituelles,  parmi  lesquelles  l'érythème^ 
facné,  l'ecséma,  le  psoriasis,  doivent  surtout  être  signalés;  ces  dermatoses 
ne  tirent  de  leurs  rappports  avec  la  goutte  aucun  caractère  particulier  qui 
les  distingue;  si  les  accidents  articulaires  sont  encore  plus  retardés,  on  peut 
observer  de  Tasthme,  plus  rarement  de  l'angine  de  poitrine.  Aucun  de  ces 
phénomènes  n'est  significatif  par  lui-même  ;  mais  leur  succession  chez  un 
individu  appartenant  à  une  famille  goutteuse  devient  caractéristique,  et  le 
médecin  qui  sait  utiliser  ces  avertissements  réitérés  s'efforcera  de  prévenir, 
par  un  traitement  et  une  hygiène  convenables,  le  développement  de  la  ma* 
ladie  confirmée.  Dans  ces  conditions  on  observe  souvent  chex  la  femme  une 
dysménorrhée  qui  ne  peut  être  imputée  ni  à  la  chlorose,  ni  à  une  maladie 
locale  de  l'appareU  utëro-ovarien. 

Dans  la  goutte  acquise,  qui  apparaît  bien  plus  tardivement,  les  premières 
attaques  sont  précédées  d'un  ensemble  de  désordres  issus  de  l'hygiène  vi* 
deuse  qui  prépare  la  maladie  ;  ces  désordres  peuvent  être  attribués,  avec 
Vogel,  à  rétat  habituel  de  pléthore  sanguine,  élément  mécanique  qu'il  re- 
garde comme  non  moins  important  que  l'élément  chimique.  L'embonpoint 
est  notable  et  rapide,  le  ventre  prend  un  développement  marqué,  des  hé* 
morrtioîdes  s'établissent,  le  visage  et  le  nez  surtout  sont  couverts  de  vari- 
cosités,  l'action  du  cœur  est  irrégulière,  la  respiration  est  lourde  et  pénible, 
les  digestions  sont  laborieuses,  souvent  accompagnées  d'une  tendance  invin- 
cible au  sommeil,  il  y  a  presque  toujours  de  la  flatulence  avec  pyrosis, 
l'urine,  d'abondance  variable,  est  très-chargée,  fortement  acide,  et  donne  des 
sédiments  d'urates,  la  gravelle  urique  est  fréquente,  la  peau  facilement 
irritée  a  une  tendance  marquée  à  la  diaphorèse,  les  sueurs  sont  très-acides  ; 
de  là  une  hyperesthésie  habituelle,  des  démangeaisons,  ou  les  éruptions 
précédemment  indiquées.  Enfin  ces  individus  sont  encore  remarquables  par 
la  mobilité  du  caractère,  qui  est  souvent  irascible  et  sombre,  et  par  une 
répugnance  insurmontable  pour  les  exercices  physiques.  C'est  à  l'ensemble 
de  ces  phénomènes,  susceptibles  d'une  foule  de  combinaisons  diverses,  qu'on 
donne  le  nom  d'état  goutteux  {status  arthriticus). 

Dans  une  constitution  ainsi  préparée  la  goutte  éclate  un  beau  jour  sous  la 
forme  aiguë ^  ou  sous  la  forme  chronique. 

L'épithèle  aiguë  appliquée  à  la  goutte  prend  une  signification  spéciale, 
que  je  crois  utile  de  préciser  ;  la  goutte  est  en  tous  cas  une  maladie  chro- 
nique, embrassant  plusieurs  années,  si  ce  n'est  toute  la  vie  du  malade,  et 
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il  faut  entendre  par  goutte  aiguë  celle  qui  procède  par  attaques  firanchei^ 
séparées  par  des  interralles  parfaitement  libres.  Cette  forme  aiguë,  conune 
la  forme  chronique,  est  d'ailleurs  normale  (régulière)  ou  anormale  (irrégu- 
lière) ;  NORMALE  si  elle  est  bornée  aux  manifestations  articulaires,  anormale 
si  elle  présente  des  accidents  viscéraux  par  ûuxion  métastatique  ou  compen- 
satrice. Quant  à  la  goutte  compliquée,  c'est  celle  qui,  aiguë  ou  chronique,  est 
constituée  à  la  fais  par  les  phénomènes  articulaires  et  par  quelque  affectîoii 
viscérale  :  la  goutte  avec  lithiase  rénale  est  une  goutte  compliquée  et  non 
une  goutte  irrégulière;  de  même  pour  la  goutte  avec  endocardite  athéroma- 
teuse,  etc.  En  reyanche,  la  goutte  qui,  à  un  moment  donné,  n'est  constituée 
que  par  des  accidents  viscéraux  {gouUe  viscércUe)  est  une  goutte  anormale  ou 
irrégulière. 

CoBtte  Boraude.  — Forme  aiguë.  —  La  première  attaque  peut  être  sans 
prodromes,  parfois  elle  est  précédée,  durent  quelques  jours,  de  certaines 
incommodités  tenant  à  l'exagération  de  quelques-uns  des  phénomènes  de 
l'état  goutteux  ;  ces  prodromes  sont  à  peu  près  constants  lorsqu'il  y  a  eu  d^ 
plusieurs  attaques,  et  comme  ils  sont  ordinairement  les  mêmes  chei  la 
même  personne,  le  patient  est  dûment  averti  de  l'imminence  du  paroxysme. 
Les  premières  attaques  sont  nocturnes  ;  un  individu  s'est  couché  bien  por- 
tant, souvent  même  avec  une  sensation  toute  particulière  de  bien-être,  il 
s'est  endormi,  puis  au  bout  de  quelque  temps,  généralement  entre  une 
heure  et  trois  heures,  il  est  réveillé  par  une  douleur  qui  occupe  la  pulpe 
de  l'un  des  gros  orteils,  au  niveau  de  l'articulation  métatarso-phalangienne; 
il  éprouve  alors  un  petit  frisson  suivi  de  malaise  fébrile,  et  la  douleur  ac- 
quiert bientôt  une  violence  sans  pareille  ;  après  quelques  heures  de  souf- 
frances qui  sont  une  torture,  les  phénomènes  s'apaisent,  des  sueurs  modérées 
sont  produites,  et  le  patient  se  rendort.  Au  matin  Torteil  est  enflé,  la  peau, 
d'un  rouge  foncé,  est  tendue  et  luisante,  la  jointure  est  douloureuse  à  la 
pression,  et  les  veines  qui  en  partent  sont  turgescentes  et  dilatées.  L'accès 
est  fini,  mais  il  n'est  ordinairement  que  le  premier  anneau  de  la  chaîne 
plus  ou  moins  longue  qui  constitue  l'attaque.  La  journée  se  passe  assez 
tranquillement,   mais  la  nuit  ramène  l'exacerbation  de   tous  les    acci- 
dents; au  matin,  une  seconde  rémission  a  lieu,  et  les  choses  vont  ainsi 
durant  plusieurs  jours  ou  même  quelques  semaines.  Pendant  l'accès  l'urine 
peut  présenter  tous  les  caractères  de  l'urine  fébrile,  mais  souvent  aussi  elle 
reste  abondante  et  claire  ;  lorsque  l'apaisement  diurne  des  douleurs  est  très- 
prononcé,  l'appétit  et  les  fonctions  digestives  sont  intacts  ;  dans  le  cas  con- 
traire il  y  a  une  anorexie  persistante,  la  langue  est  sale,  la  constipation  est 
opiniâtre.   Quand  approche  le  terme  de  l'attaque,   les   accès  sont  moins 
violents  et  moins  longs,  la  rémission  est  plus  complète,  la  tuméfaction  des 
parties  perd  de  sa  tension,  de  sorte  qu'on  peut  y  produire  la  dépression 
caractéristique  de  l'œdème;  puis  la  rougeur  s'efface,  des  démangeaisons  sur- 
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'Viennent,  enûn  une  desquamation  ëpidermique  révèle  la  résolution  de  la 
poussée  inflammatoire. 

D'après  les  recherches  de  Garrod,  la  quantité  d'acide  urique  contenue 
•dans  l'urine  est  au  minimum  au  moment  du  début  de  l'attaque  ;  à  la  défer- 
vescence,  cette  quantité  s'accroît  au  point  de  dépasser  la  moyenne  physio- 
logique qui  est  50  à  55  centigrammes  pour  vingt-quatre  heures;  enûn  dans 
les  jours  qui  suivent  l'achèvement  de  l'attaque,  l'acide  urique  diminue  sans 
cependant  tomber  au  minimum  qu'il  a  présenté  loi*s  de  Tinvasion.  Contrai- 
rement aux  prévision  de  la  théorie,  les  modifications  du  sang    ne  sont 
pas  parallèles;  au  début  de  l'attaque,  Tacide  urique  est  en  grand  excès 
dans  le  sang,  et  c'est  ce  fait  qui  a  porté  Garrod  à  admettre  pour  cause  déter- 
minante de  l'accès  la  diminution  de  l'élimination  rénale.  Comme  en  revan- 
che la  On  de  l'attaque  est  signalée  par  l'accroissement  des  urates  dans 
l'urine,  ce  qui  équivaut  dans  l'espèce  à  une  dépuration  du  sang,  plusieurs 
observateurs  ont  été  conduits  à  voir  dans  chaque  paroxysme  une  crise  favo- 
rable qui,  pour  un  temps,  éloigne  de  l'économie  la  matière  morbigène. 
Qu'il  en  soit  ainsi  au  point  de  vue  constitutionnel,  la  chose  est  possible,  et 
Ton  peut  invoquer  en  faveur  de  cette  interprétation  le  sentiment  de  bien- 
être  qui  suit  les  attaques  de  goutte  aiguë  ;  mais  au  point  de  vue  local  il  en 
est  tout  autrement,  puisque  c'est  de  la  répétition  de  ces  prétendues  crises 
que  naissent  les  lésions  et  les  dépôts  articulaii*es,  qui  aboutissent  aux  défor- 
mations permanentes  et  à  l'inûrmité. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  Ift  première  attaque  porte  sur  le  gix)s 
orteil  d'un  seul  pied,  rarement  les  deux  sont  pris  à  la  fois;  cependant  cette 
règle  n'est  pas  tellement  absolue  qu'elle  n'ait  ses  exceptions  ;  la  maladie 
peut  débuter  par  les  chevilles,  par  le  cou-de-pied,  par  le  côté  externe  du 
pied,  exceptionnellement  par  les  genoux.  Quant  aux  membres  supérieurs, 
ils  ne  sont  presque  jamais  pris  dans  les  premières  attaques.  Mais  la  goutte 
tant  aiguë  que  chronique  est  extensive  et,  après  être  restée  limitée  un  certain 
temps  à  son  lieu  d'élection,  elle  envahit  d'ordinaire  d'autres  articulations.— 
Dans  quelques  cas  rares,  on  observe  durant  l'attaque  un  déplacement  subit 
de  la  fluxion  sur  la  jointure  homologue  de  l'autre  côté,  ou  sur  une  autre 
plus  ou  moins  éloignée. 

La  première  attaque  de  goutte  peut  demeurer  isolée,  mais  le  fait  est  très- 
rare  ;  il  est  de  règle  que  les  accidents  se  reproduisent  après  un  intervalle 
variable.  Bien  des  circonstances  influent  sur  la  durée  de  ce  dernier  :  c'est 
d'abord  l'idiosyncrasie  du  malade,  c*est  la  gravité  de  la  maladie,  puis  le 
régime  de  vie  et  le  traitement,  enûn  l'influence  saisonnière,  qui  devient 
d'autant  plus  puissante  que  le  mal  est  plus  ancien  ;  elle  finit  souvent  par 
dominer  toutes  les  autres  conditions,  de  sorte  que  le  malade  a  une  ou  deux 
attaques  par  an,  toujours  à  la  même  époque. 

Les  attaques  violentes  et  fébriles  que  je  viens  de  décrire  appaiiiennent  ^ 
iiGCOUD.  —  Path.  int,  2*  édit.  n.  —  37 
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la  goutte  aiguë  des  individus  robustes  ;  mais  sans  que  la  maladie  perde  son» 
caractère  d'acuité^  on  peut  observer  chez  les  sujets  débilités  des  paroxysme^^ 
moins  intenses,  parfois  même  apyrétiques  qui  présentent  d'ailleurs  les  mêmes 
phénomènes  locaux  ;  cette  variété  qui  a  sa  raison  d'être  dans  le  mode  réac- 
tionnel  des  malades,  et  non  pas  dans  le  caractère  de  la  maladie,  peut  être 
opposée  comme  gwUte  asthénique  aiguè  k  la  goutte  sthémque  aiguè,  les  deux 
types  extrêmes  étant  unis  par  de  nombreux  intermédiaires. 

Forme  chronique.  —  Ordinairement  consécutive  à  l'aiguë,  souvent  hâtée 
pai*  un  traitement  mal  dirigé,  la  goutte  chronique  peut  aussi  être  primitive, 
notamment  chez  les  individus  chétifs,  ou  débilités  par  quelque  maladie  an* 
térieure.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  forme  chronique  est  constituée  par  des 
attaques  articulaires  qui  diffèrent  des  précédentes  par  les  trois  caractères 
que  voici  :  elles  sont  moins  fortes,  et  le  plus  souvent  apyrétiques  ou  accom- 
pagnées d'un  mouvement  fébrile  très-léger  ;  —  elles  sont  plus  longues, 
comme  si  la  durée  était  en  raison  inverse  de  l'intensité  ;  —  dans  leur  Inter- 
valle la  santé  n'est  pas  complètement  restaurée,  le  goutteux  reste  malade. 
Les  raisons  de  ce  fait  sont  diverses  :  par  cela  même  que  l'attaque  est  moins 
forte,  la  ûèvre  moins  vive  ou  nulle,  l'individu  n'est  pas  obligé  d'observer  la 
diète,  et  le  paroxysme  n'a  plus  son  effet  régulateur  sur  le  bilan  organique  ; 
dans  la  goutte  aiguë,  chaque  attaque  diminue  la  recette  et  augmente  la 
dépense,  et  l'équilibre,  rompu  au  proût  de  l'encaissement,  est  par  là  mo- 
mentanément rétabli  ;  dans  la  goutte  chronique  ces  conditions  font  défaut^ 
et  l'état  constitutionnel  du  malade  qui  subit  ces  accès  imparfaits  reste  à  la 
suite  ce  qu'il  était  avant. D'un  autre  côté  l'état  local  est  de  plus  en  plus  compro- 
mis; non-seulement  lesjointures  conservent  une  roideur,  une  sensibilité  dou 
loureusc  qui  gênent  les  mouvements,  mais  les  dépôts  spécifiques  d'urates 
atteignent  les  ligaments,  les  tissus  péri-articulaircs  ;  des  tophus  sont  pro- 
duits, et  quand  bien  même  les  phénomènes  douloureux  viennent  à  cesser 
complètement,  les  articulations  sont  défoinnées,  la  locomotion  et  la  pré- 
hension sont  plus  ou  moins  entravées,  et  le  patient  arrive  à  un  état  voisin 
de  l'infirmité.  Ce  résultat  est  principalement  à  craindre  lorsque  la  goutte 
chronique  occupe  toujours  les  mêmes  jointures  [goiUte  fixe)  ;  celle  qui,  sans 
siège  électif,  se  déplace  incessammeni  {goutte  erratique  ou  vague),  expose  bien 
moins  à  ces  fâcheuses  conséquences.  Dans  les  régions  garnies  de  tophus  on 
observe  parfois  une  inflammation  phlegmoneuse  qui  se  développe  spontané- 
ment, ou  sous  l'influence  du  plus  léger  traumatisme;  ces  foyers  fournissent 
d'abord  un  pus  séreux,  puis  une  masse  crayeuse,  ou  des  concrétions  dont 
l'élimination,  souvent   fort  longue,  transforme   en  fistule  l'ouverture  de 
l'abcès. 

Indépendamment  de  ces  différences  fondamentales,  issues  des  allures 
générales  de  la  maladie,  l'attaque  avoilée  de  la  goutte  chronique  en  pré- 
sente d'autres  eu  égard  à  l'état  local  des  parties  durant  le  paroxysme;  la 
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rougeur  est  moindre  et  elle  se  dëTeloppe  plus  lentement^  la  tuméfaction  est 
tout  à  fait  graduelle,  elle  a  d'emblée  l'apparence  cedëmateuse,  et  elle  per- 
siste après  la  fin  du  paroxysme  qui  manque  de  desquamation  épidermique. 
—  Alors  même  que  la  goutte  chronique  est  sans  complications,  l'intervadle 
des  attaques  n'est  pas  seulement  marqué  par  les  désordres  articulaires  :  les 
malades  souffrent  de  dyspepsie,  de  gastro-entéralgie,  de  migraines,  de  pal* 
pitations,  et  l'irritabilité  de  leur  caractère  s'accentue  de  plus  en  plus.  On 
observe  assez  souvent  un  certain  balancement  entre  les  phénomènes  viscé- 
raux et  les  articulaires,  en  ce  sens  que  les  premiers  sont  moins  pénibles 
lorsque  les  seconds  sont  très-accusés  et  vice  versa.  Cette  tendance  est  un 
trait  d'union  enti*e  la  goutte  régulière  et  l'irrégulière.  L'urine  est  assez  va 
riable  quant  à  sa  couleur  et  à  sa  clarté,  mais  la  quantité  d'acide  urique  paraît 
être  constamment  au-dessous  de  la  normale. 

Lorsque  la  goutte  chronique  ne  guérit  pas,  elle  finit  par  amener,  alors 
même  qu'elle  n'est  pas  compliquée,  une  altération  générale  de  l'organisme, 
une  cAcuExiE  qui  peut  être  considérée  comme  la  période  ultime  de  la  ma- 
ladie. Par  le  fait  de  la  dyspepsie,'  la  digestion  et  l'assimilation  sont  compro- 
mises, l'appétit  est  d'ailleurs  nul,  le  malade  maigrit  et  perd  ses  forces,  l'a- 
némie l'affecte  d'autant  plus  puissamment  qu'il  était  habitué  à  une  alimen- 
tation plus  riche,  il  a  des  palpitations  fréquentes,  du  veriige,  une  tendance 
marquée  aux  lipothymies  et  à  la  syncope,  et  sa  constitution  débilitée  ne  peut 
plus  faire  les  frais  des  déterminations  articulaires;  il  n'y  a  pas  de  paroxysmes, 
les  douleurs  caractéristiques  sont  à  peine  accusées  ou  nulles  {goutte  atonique), 
et  c'est  alors  qu'il  y  a  le  plus  de  chances  de  voir  apparaître  les  accidents  re- 
doutables de  la  goutte  anormale.  A  son  plus  haut  degré  cette  cachexie  abou- 
tit à  l'cedème,  et  le  patient  succombe  dans  le  marasme. 

Cette  évolution  est  exceptionnelle  ;  le  plus  ordinairement  c'est  une  mala- 
ladie  intercurrente  qui  amène  la  mort  ;  ou  bien  si  la  goutte  chronique  tue, 
c'est  parce  qu'elle  est  compuquêe,  et  le  patient  succombe,  soit  à  la  complica- 
tion même,  soit  à  Tune  de  ses  suites. 

Ces  coMPUCATiONs  sont  nombreuses;  les  plus  importantes  sont  la  lithiase  ré- 
nale et  ses  conséquences ,  —  la  néphrite  parenchymateusc  avec  infarctus 
urique ,  —  la  congestion  chronique  du  foie  et  la  sclérose ,  —  les  varices 
hémorrhoidaires,  —  l'asthme  et  ses  suites,  le  catarrhe  et  rcmphysème 
avec  ou  sans  broncbectasie  ,  —  la  dégénéressence  gi-aisseuse  du  cœur,  — 
enfin  l'athérome  artériel,  lésion  qui  rend  compte  des  maladies  valvulaires, 
des  dilatations  aortiques,  des  hémorrhagies,  des  ramollissements  du  cer- 
veau (apoplexie  goutteiise  des  anciens),  et  des  altérations  semblables  de  la 
moelle  (parapiégie  goutteuse  de  Graves). 

Cl««tte  ABonnale.  —  Cette  forme  appartient  également  à  la  goutte  aiguë 
et  à  la  chronique,  mais  elle  est  bien  plus  fréquente  dans  cette  dernière  ;  elle 
est  caractérisée  par  des  troubles  réflexes,  par  des  fluxions  cutanées  ou  viscé- 
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rales^  qui  remplacent  pour  un  temps  les  fluxions  articulaires  de  la  goutte 
normale.  Suivant  la  modalité  de  ce  remplacement,  je  distingue  ici  trois  va- 
riétés. 

I.  Dans  le  cours  d'une  attaque,  les  symptômes  articulaires  disparais- 
sent soudainement  et  sont  remplacés  par  une  fluxion  intestinale  à  forme 
dysentérique,  par  un  accès  de  cardialgie,  d'asthme,  de  palpitations,  d'an- 
gine de  poitrine,  par  des  vertiges,  du  délire  ou  du  coma  ;  c'est  là  la  goutte 
MÉTASTATiQUE  daus  le  scus  rigoureux  du  mot . 

II.  Chez  un  individu  bien  et  dûment  reconnu  pour  goutteux,  c'est-à-dire 
qui  a  eu  des  attaques  de  goutte  régulière,  aiguë  ou  chronique,  on  observe,  en 
l'absence  de  toute  attaque  actuelle,  l'un  des  phénomènes  de  la  goutte  mé- 
tastatique  ;  tantôt  ce  désordre  est  remplacé  au  bout  de  quelques  heures  ou  de 
quelques  jours  par  une  poussée  articulaire  normale,  tantôt  il  subsiste  sans 
remplacement  dans  sa  forme  première,  et  tient  lieu  de  l'attaque  ;  le  paroxysme 
suivant  peut  être  d'ailleurs  paifaitement  régulier;  ce  n'est  plus  là  de  la  goutte 
métastatique,  car  le  phénomène  viscéral  tient  lieu  par  compefisation  d'une 
attaque  articulaire  qtd  manque^  et,  si  la  fluxion  sur  les  jointures  vient  à  se 
produire  secondairement,  le  déplacement  a  lieu  de  la  paitie  plus  noble  à  la 
moins  noble,  il  y  a  suivant  le  langage  traditionnel  métaptose  et  non  métastase. 
Pour  éviter  toute  équivoque,  je  réserve  à  cette  variété  la  qualification  de 
GOUTTE  ALTERifAifTE  OU  ABARTicuLAiRE.  Lc  phénomèuc  abaHiculairc  peut  être 
toujours  le  même  chez  le  même  malade,  toutefois  il  n'en  est  pas  toujours 
ainsi  ;  je  donne  des  soins  depuis  plusieurs  années  à  une  dame  qui  présente 
un  type  parfait  de  goutte  alternante,  et  chez  elle  l'affection  substituée  est 
tantôt  une  cardialgie  avec  ou  sans  vomissements,  tantôt  un  catarrhe  dv- 
sentériforme;  à  certaines  époques  c'est  une  attaque  de  dysménorrhée, 
quoique  en  toute  autre  circonstance  la  menstruation  soit  parfaitement  nor- 
male. 

III.  Enfin  la  troisième  variété  de  goutte  anormale  est  ainsi  constituée  : 
un  individu  est  de  famille  goutteuse,  ou  bien  il  a  les  attiibuts  de  la 
constitution  goutteuse,  il  n'a  jamais  présenté  de  symptômes  articulaires, 
mais  il  a  des  accès  d'asthme,  des  accès  de  vertige,  de  migraine  ou  tel  autre 
des  phénomènes  viscéraux  ou  cutanés  qui  ont  été  si  souvent  énumérés  ; 
c'est  là  la  GoinTE  larvée  ;  je  suis  loin  d'en  vouloir  contester  la  réalité,  j'ai  dit 
précédemment,  au  contraire,  que  le  médecin  doit  utiliser  cette  situation  au 
point  de  vue  thérapeutique,  mais  il  est  bien  certain  aussi  que,  jusqu'au 
moment  où  éclate  un  accès  articulaire,  la  goutte  larvée  reste  à  l'état  de 
goutte  hypothétique. 

La  goutte  métastatique  et  la  goutte  alternante  sont  extrêmement  pénibles, 
et  si  la  rétrocession  ou  la  substitution  porte  sur  le  cœur  ou  sur  le  cerveitu^ 
la  mort  subite  ou  rapide  en  peut  être  la  conséquence  ;  c'est  une  syncope 
qui  la  produit  dans  la  goutte  cardiaque;  c'est  vraisemblablement  une 
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fluxion  avec  infiltration  œdémateuse  du  mésocëphale  qui  en  est  la  condi- 
tion dans  la  goutte  cérébrale.  Il  va  sans  dire  que  ces  faits  doivent  être  soi- 
gneusement distingués  des  cas  pliu  nombreux,  dans  lesquels  la  mort  résulte 
d'une  lésion  cardiaque  ou  cérébrale  commune^  compliquant  la  maladie 
goutteuse.  L'oubli  de  cette  distinction  a  singulièrement  élargi  le  domaine 
de  la  goutte  viscérale  ;  néanmoins  un  médecin  prudent  ne  doit  jamais  per- 
dre de  vue  cette  proposition  de  Musgrave  :  la  goutte  articulaire  est  celle  dont 
on  est  malade  ;  la  goutte  anormale,  celle  dont  on  meurt. 


TRAITEMENT. 

Le  traitement  hygiénique  de  la  disposition  goutteuse  est  basé  sur  la  con- 
naissance des  notions  pathogéniques,  et  il  est  facile  d'en  déduire  les  règles  : 
Sobriété^  et  régularité  dans  les  heures  de  repas^  voilà  les  préceptes  fonda- 
mentaux; le  régime  doit  être  mixte,  mais  plus  végétal  qu'animal;  et  parmi 
les  substances  animales  il  faut  laisser  de  côté  le  gibier,  les  crustacés  et  les 
poissons  de  mer  ;  le  café>  le  ihé,  les  liqueurs,  ne  peuvent  être  autorisés  que  par 
exception,  la  boisson  la  plus  salutaire  est  l'eau  pure  ;  si  elle  n'est  pas  bien  tolé- 
rée, on  peut  conseiller  les  vins  blancs  les  plus  légers  du  Rhin  ou  de  la  Mo- 
selle, ou  bien  la  bière  faible,  notamment  le  pale  aie.  Comme  complément 
de  ce  traitement  à  la  fois  préventif  et  curateur,  je  puis  recommander  après 
expérience  la  cure  vemale  de  petit-lait  dans  les  contrées  alpestres.  En  même 
temps  qu'on  règle  de  la  sorte  l'inu^oduction  du  combustible,  il  faut  veiller 
aux  opérations  qui  en  amènent  la  combustibn  parfaite  ;  conséquemment  les 
exercice  physiques,  la  vie  en  plein  air,  sont  d'absolue  nécessité,  et  il  convient 
d'activer  autant  que  possible  les  fonctions  cutanées.  Enfin  je  conseille  d'ad- 
ministrer chaque  mois,  pendant  une  dizaine  de  jours,  une  eau  bicarbonatée 
sodique,  ou  une  solution  ariificielle  de  ce  sel  ;  d'après  les  modifications  que 
Tusage  des  alcalins  produit  dans  Turine,  il  est  permis  de  penser  qu*ils  res- 
treignent la  formation  de  l'acitie  urique.  Ce  ti*aitement  complexe  est  d'une 
incontestable  puissance,  et  son  inefficacité  fréquente  est  imputable  ou  à 
une  application  trop  tardive,  ou  au  défaut  de  soumission  des  malades  ;  c'est 
là,  il  faut  le  dire,  la  véritable  pierre  d'achoppement. 

Une  fois  la  goutte  déclarée,  la  conduite  à  suivre  varie  selon  les  cas.  Dans 
l'intervalle  des  attaques  de  goutte  aiguë,  les  prescriptions  précédenles  doivent 
être  scrupuleusement  observées,  il  faut  seulement  avoir  soin  de  régler  la  ri- 
chesse de  l'alimentation  selon  la  constitution  des  malades;  cette  même  con- 
sidération doit  fixer  le  choix  des  stations  thermales.  Les  individus  robustes 
atteints  de  goût  te  sthénique  retirent  de  grands  avantages  d' une  ciu-e  très-courte, 
mais  répétée  au  besoin,  à  Vichy,  à  Carlsbad,  à  Vais  ou  à  Pougues;  les  eaux 
seront  données  en  boisson  seulement^  et  non  en  bi4ns  ;  aux  individus  moins 
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rigoureux  on  prescrira  plutôt  leseauxd'Ems^on  de  Kissingen. — Dans  la  goutte 
chronique  les  eaux  alcalines  fortes  trouvent  rarement  leur  indication,  à  moins 
que  la  maladie  ne  soit  récente  et  primitivement  chronique,  et  la  constitu- 
tion du  malade  satisfaisante;  les  thermes  d'Ems,  de  Kissingen,  de  Wiesba- 
den,  Homburg  sont  bien  plus  souvent  utiles  dans  ces  conditions,   et  a 
l'individu,  sans  être  profondément  anémique,  est  débilité  et  présente  une 
irritabilité  nerveuse  prononcée,  il   sera  mieux  encore  de  s'adresser  aux 
eaux  très-douces  de  Wildbad,  Néris  ou  Luxeuil.  Ces  dernières  eaux,  celles 
de  Plombières,  de  Contrexéville,  de  Royat,  conviennent  aux  goutteux  à  prédo- 
minances dyspeptiques  ;  ces  mêmes  malades  se  trouvent  très-bien  aussi  des 
préparations  de  noix  vomique,  et  de  quassia  amai*a.  EnGn,  aux  individus 
tout  à  fait  anémiques,  on  conseillera  Franzensbad,  Schwalbach,  Spa,  Pyr- 
mont,  ou  St.  Moritz;  mais  il  faut  prendre  garde  de  dépasser  le  but,  et  de  provo- 
quer une  excitation  qui  pourrait  ramener  les  accidents  aigus  ;  ce  danger  est 
bien  plus  grand  encore  avec  les  eaux  sulfureuses  conseillées  par  quelques 
médecins,  et  j'hésiterai  toujours  à  en  prescrire  l'emploi.  Chez  les  malades 
dont  la  goutte  est  depuis  longtemps  silencieuse,  et  dont  la  nutrition  est  lan- 
guissante, l'hydrothérapie  méthodique  peut  rendre   de  grands  services. 
—  Les  déterminations  cutanées  qui  accompagnent  la  goutte  normale,  aiguë 
ou  chronique,  ne  fournissent   aucune  indication  particulière,   elles  sont 
justiciables  du  traitement  employé  contre  la  maladie   fondamentale  ;  si, 
par  une  médication  dirigée  spécialement  contre  elles,  on  réussissait  à  les 
faire  disparaître,  on  serait  plus  nuisible  qu'utile  au  patient,  dont  la  goutte 
serait  infailliblement  exaspérée,  et  troublée  dans   ses  allures  jusque-là 
régulières.  A  plus  forie  raison  en  serait-il  ainsi,  si  l'on  supprimait  une  der- 
matose habituelle   chez  un  goutteux  guéri  des  accidents  articulaires;  le 
moindre  risque  serait  de  ramener  les  manifestations  aiguës  sur  les  jointures, 
mais  il  se  pourrait  aussi  que  la  fluxion  compensatrice  se  lit  sur  un  viscère, 
et  produisit  un  désordre  moriel.  En  somme,  tant  que  la  goutte  est  normale, 
sa  topographie  doit  être  respectée;  la  notion  de  la  maladie  d'une  part,  la 
constitution  du  malade  d'autre  paH,  sont  les  seules  causes  des  indications 
thérapeutiques.  —  Les  désordres  ariiculaires  qui  survivent  aux  attaques  de 
goutte  sont  heureusement  modiûés  par  les  eaux  chlorurées  sodiques  en  bois- 
son, en  bains,  notamment  par  celles  de  Wiesbaden  et  de  Kreuznach,  et  aussi 
par  les  bains  de  boues  (St.  Amand). 

On  voit  d'après  ce  qui  précède  qu'il  n'existe  pas  plus  de  spécifique  contre 
la  goutte  que  contre  le  rhumatisme  ;  les  remèdes  secrets  préconisés  à  grand 
bruit  doivent  leur  efficacité  au  colchique,  lequel  n'est  pas  davantage  un 
spécifique,  mais  simplement  un  remède  utile,  répondant  à  une  indication 
particulière  que  je  formulerai  bientôt.  Mais  avant  de  passer  outre,  je  tiens 
à  mentionner  l'opinion  de  Garrod  touchant  l'efficacité  du  carbonate  de 
lithtne  dans  le  traitement  de  la  dyscrasie  urique  et  de  la  goutte  chronique  ; 
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*ce  sel^  qu'il  donne  en  solution  aqueuse  à  la  dose  de  50  centigi-ammes  à 
1  gramme  par  jour,  a  pour  effet  de  prévenir,  en  vertu  de  son  pouvoir  dissol- 
vant, la  formation  des  dépôts  d'urates,  et  de  diminuer  la  fréquence  des 
accès.  Cette  médication  est  sans  inconvénients,  et  mérite  d'être  vulgarisée. 

Le  traitement  de  l'attaque  aiguë  de  courte  durée  se  réduit  à  peu  de  chose; 
le  repos,  l'enveloppement  de  la  pariie  malade  avec  de  la  ouate  recouverte 
d'un  taffetas  gommé,  ou  bien  des  applications  d'huiles  narcotiques  en  feront 
tous  les  frais.  Mais  lorsque  l'enchaînement  de  nombreux  paroxysmes  consti- 
tue une  attaque  de  plusieurs  semaines,  pendant  lesquelles  le  patient  est 
tourmenté  de  douleurs  atroces,  il  y  a  lieu  de  venir  à  son  aide,  et  c'est  dans 
ce  cas  que  le  colchique  trouve  son  indication  la  plus  utile  ;  il  ne  faut  pas  le 
donner  dès  les  premiers  jours,  et  il  faut  commencer  par  des  doses  faibles. 
On  emploie  l'extrait  de  semences  à  la  dose  de  20  à  40  centigrammes  par  jour, 
la  teinture  à  la  dose  de  dix  à  vingt  gouttes,  ou  le  vin  dont  on  donne  de  10 
à  25  grammes  en  vingt-quatre  heures.  L'extrait  est  commodément  admi- 
nistré sous  forme  pilulaire,  et  Ton  peut  y  adjoindre  une  dose  égale  de  sul- 
fate de  quinine,  et  une  dose  moitié  moindre  de  poudre  de  digitale.  Lamédi« 
4:ation  est  continuée  durant  trois  à  cinq  jours  de  suite. 

Le  colchique,  pur  ou  associé  comme  je  viens  de  le  dire,  répond,  chez  les 
goutteux,  à  une  autre  indication  ;  il  modifie  avantageusement  les  névroses 
douloureuses,  notamment  les  névralgies  et  la  migraine,  soit  qu'elles  tiennent 
à  une  goutte  déjà  manifestée,  soit  que,  symptômes  de  la  forme  que  j'ai  ap- 
pelée larvée,  elles  précèdent  les  déterminations  articulaires.  Dans  ce  dernier 
cas  il  ne  faut  pas  se  borner  à  remplir  l'indication  symptomatique,  il  faut 
provoquer  l'explosion  de  la  goutte  articulaire  par  des  applications  réitérées 
de  sînapismes  ou  de  vésicatoires  sur  les  jointures,  qui  sont  le  siège  d'élection 
de  la  fluxion  goutteuse.  — Ce  traitement  est  le  seul  efficace  dans  les  acci- 
dents viscéraux  aigus  de  la  goiUte  métastatique  et  de  la  goutte  alternaîUe ; }e 
n'ai  pas  encore  eu  occasion  d'en  observer  les  effets  contre  les  phénomènes 
«cardiaques  et  cérébraux,  mais  j'en  ai  maintes  fois  constaté  la  rapide  efficacité 
dans  la  cardialgie,  l'entéralgie,  la  fluxion  rectale  dysentériformc  et  la  dysmé- 
norrhée. Ce  fait  est  pour  moi  vérité  démontrée,  et  il  domine  toute  la  théra- 
^utique  de  la  goutte  anormale. 
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CHAPITRE  V. 


BACHITISM 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Le  rachitisme  (1)  est  une  makidle  «•■•tltatlomMile^  caractërisée  par 
une  HTPERGÉNÊSE  DU  TISSU  DES  OS  avant  IcuF  complet  développement.  On  peul 
admettre  ou  nier  le  caractère  inflammatoire  du  processus^  mais  ce  qui  est 
certain  c'est  que  l'altération  consiste  dans  une  production  exagérée  des  élé- 
ments chondro-Ûbroïdes^  par  le  moyen  desquels  le  cai*tilage  épiphysaire  el 
le  périoste  de  la  diaphyse  assurent  la  croissance  de  Tos^  et  dans  le  défaut 
d'ossification  de  ces  éléments^  qui  restent  par  suite  à  l'état  ûbro-spongolde. 
Ces  notions  fondamentales  et  relativement  récentes  (KôUiker^  Virchow^  Mayer^ 
font  justice  de  la  théorie  pathogénique  qui  attribue  le  développement  du 
rachitisme  à  l'insuffisance  des  sels  calcaires  dans  l'organisme;  cette  condi- 
tion,  à  la  supposer  constante^  ce  qui  n'est  pas,  ne  peut  rendre  compte  que  du 
second  élément  de  l'altération  rachitique,  le  défaut  d'ossification,  elle  ne 
saurait  expliquer  le  fait  primordial  de  l'hypergénèse  cartilagineuse  et  sous- 

(1)  Whistler,  De  morbo  puerili  anglotmm  dicto  the  Rickets,  Lugd.  BaU,  1645.  — 
BooTius,  Ubej*  de  affeciionibus  omissiSf  c.  xii.  —  Glissosius,  Tract,  de  rachitide  stv 
morbo  puerili^  Rickets  dicto,  London,  1650.  — BucBifER^  De  rachitide  perf.  et  imper f. 
Strasb.,  1715.  —  Zevu5I,  Délia  cura  di  bambini  attacati  delta  rachitide,  Verona^ 
1761.  —  Lbidexfrost,  Nonnulla  de  rachitide,  Duisburgi,  1771.  —  Levacher  de  la. 
Fleitrie,  Traité  du  rachitis,  etc,  Paris,  1772. —  Vax  Swietex,  Commentaires,  \. — 
De  Macxt,  Mémoire  sur  le  rachitis.  Paris,  1780.  —  Focrcrot,  Mém,  Soc,  roy.  dt 
méd.,  1782.  —  Trxea  de  Krzowitz,  Historia  rachitidis,  Viennae,  1787.  —  Veirac. 
Abhand.  ueber  die  Rachitis  y  etc.  {aus  dem  Hôllandischen  von  Keup).  Stendal,  1794.— 
Heixe,  De  vasorum  absorbentium  ad  rhachitideu  procreandam  potentia,  Gôttingeo,. 
1792.  —  PoRTAL,  Obs.  sur  la  nature  et  le  traitement  du  rachitisme,  Paris,  1797. 

RoMRERG,   De  rachit.  congenit,  Berolini,  1817.  —  Giulani,  Sul  rachitismo,  Napoli, 
1819.  —  FiCKER,  De  rachitide  morbisque  ex  ea  oriundis,  Berolini,  1821.  —  Sart».»- 
Rius,  De  rachit,  congenit,  obs,   LJpsiae,   1826.  —  Siebold,   Die  enylisc/œ  Krankheit. 
WCirzburg,  1827.  —  RuFz,  Gaz,   méd,   Paris,  1834.  —  Shaw,  London  mal,  Gaz,^ 
1835.  —  Med,  chir,  Trans,,  1843.  —  Weatuerhead,  A   Tteatise  on  rickets.  London, 
1835.  —  Guéri5,   Gaz.  méd.   Paris,   1839.  —  Richter,   Ueber  das  Wesen  und  dtr 
Behandl.  der  englischen  Krankheit.   Erfurt,   1841.  —  Marchand,  Journ.  f.  prakt. 
Chemie,  1842.  —  Frericus,   Wôhler  und  Liebig's  Annalen,  1843.  —  KCttïer,  Cas- 
per's  Wochen.  1843.  —  Epuraim,  Diss,  ad  morpholog,  rach.  symbol.  Berolini,  1843» 


RACHITISME.  581 

périostéc.  La  flexibilité  et  la  mollesse  des  os  rachitiques  ne  sont  point  incon- 
ciliables avec  l'byperplasie  du  tissu  ostéoîde  ;  le  canal  médullaire  se  déve> 
loppe  dans  ces  os  aussi  bien  que  dans  les  os  sains,  et  comme  la  résorption 
intérieure  n'est  point  compensée  par  l'ossification  des  coucbes  périphériques, 
il  est  tout  simple  que  la  résistance  de  l'os  soit  diminuée. 

La  cause  réelle  de  la  maladie  est  inconnue;  l'apparition  possible  du  ra- 
chitisme chez  des  enfants  robustes  et  bien  portants  ne  permet  pas  d'établir 
un  rapport  constant  entre  cette  altération  du  squelette  et  la  débilité  native 
ou  acquise  de  la  constitution  ;  mais  la  fréquence  de  ce  rapport  n'est  pas  con- 
testable. Les  enftuits  mal  nourris  qui,  par  suite  de  cette  nutrition  videuse^ 
ont  souffert  d'un  catarrhe  gastro-intestinal  prolongé,  sont  particulièrement 
exposés  à  la  maladie  ;  on  a  dit  que  ces  désordres  dyspeptiques  produisent 
dans  le  tube  digestif  une  formation  anormale  d'acides,  d'acide  lactique  sur- 
tout, et  que  ce  dernier,  après  sa  résorption,  dissout  le  phosphate  calcaire 
du  sang,  de  sorte  que  ce  sel  est  éliminé  par  l'urine  au  lieu  d'être  empbyé  à 
l'ossification.  Certaines  analyses  d'urines  sont  favorables  à  cette  manière  de 
voir,  mais  toutes  ne  le  sont  pas,  et  d'ailleurs  il  faut  toujours  compter  avec 
les  cas  rélhictaires  qui  montrent  le  rachitisme  apparaissant  comme  maladie 
primitive  chez  les  sujets  bien  portants.  Comme  les  sels  calcaires  sont  en 
grande  partie  apportés  à  l'organisme  par  les  substances  albuminoides,  od 
pourrait  attribuer  la  diminution  de  ces  sels  à  une  ingestion  insuffisante, 
plutôt  qu'à  une  élimination  excessive  par  l'urine  ;  mais  Virchow  qui  a  indi- 

—  Vo5  BiBftA,  Chem.  Unierê.  der  Knochen,  Schweinfurt,  1844.  —  Gheasatt,  Gaz. 
Mp.f  1846.  —  RoKiTANSKT^  Beitrflge  zur  Kenntniss  des  Verknôcherungsprocesses 
{Zeitif,  der  Wiener  Aerzte^  1848).  —  Glrlt,  De  ossium  mutatione  rach,  effecta. 
BeroUni,  1848,  —  Meteb,  Ueber  die  Bedeutung  der  Knorhenkôrperchen  (Mûller^s 
ArchiVj  1849).  —  Bbnbke,  Zur  Phys,  und  Path.  des  phosphors.  Kalk^.  GoUin^n, 
1850. —  KôLLiKEB,  Mikroskop»  Anatomie,  Wûrzburg,  1851.  —  Beylard,  Du  rachi- 
tisme, etc.,  tbèsc  de  Paris,  1852.  —  Meyer,  Beitrâge  zur  Lehre  roit  Knochenkrank- 
heiten  (llenle  und  Pfeufer*s  ZcHs,y  111,  1852).  —  Virchow,  Dos  normale  Knochen^ 
wacfisthum  und  die  rachitische  Slorungen  desselben  {Dessen  Archiv,  V).  —  Broca,, 
Bullet.  Soc,  Anat.,  1852.  —  Stiebel,  Rachitis^  in  Virchow  s  Handb.  Erlangeu,  1854. 

—  Bouvier,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  de  Vappareil  locomoteur,  Paris,  1858. 

—  DuxREicnER,  Jahrb.  f,  Kinderheilk,  Wicn,  1862.  —  SchUtzexberger,  Gaz,  méd. 
Strasbourg,  1865.  —  Vallix,  Gaz.  hehdom.y  1865  —  Stephenson,  Edinb.  med„ 
Jour». y  1865.  —  ScHULZ,  De  rachitidis  Pathogenesi,  Bcrolini,  1865.  —  Mateb, 
Bemerkungen  ûber  Rachitis,  Aaclien,  1866.  —  Roloff,  Virchow's  Archiv,  1866.  — 
jAEincHE5,  De  rachitide,  Bcrolini,  1867.  —  Scharlau,  Veber  rogenannte  congénitale 
Rachitis  {Monats,  f.  Geburtsk,,  1867).  —  Brue!<!<icbb,  Bidray  til  BedemmeUen  af 
RJiachitis  i  Kjobenhavn  (BibL  f,  Lœger,  1867).  —  Des  Mexabds,  Thèse  de  Paris,  1868. 

—  Gee,  St.  Bartholom.  Hosp.  Rep.,  1868.  —  DiCBixsax,  On  ihe  enlargement  of  the 
vibrera  uhich  occurs  in  rickets  {àied,  chir.  Transact.^  1869). 
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«{ué  CBtie  interprétation,  reconnaît  lui-même  qu'A  y  a  dans  tont  cela  qael- 
que  cho6e  d'hypothétique. 

Le  rachitisme  est  une  maladie  de  Tenlance  ;  c'est  dans  la  période  qui 
if'étend  de  la  seconde  moitié  de  la  première  amnée  jusqu'à  la  dentition  qu'elle 
a  son  maximum  de  fréquence  ;  au-dessous  de  six  mois,  et  après  sept  ans  elle 
est  rare.  La  transmission  héréditaire  est  obsenrée  dans  un  certain  nombre 
de  cas. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  développement  de  l'os  est  le  même  chez  les  rachitiques  qu'à  l'état 
sain;  les  mêmes  modlGcations  sont  produites,  savoir:  croissance  du  carti- 
lage par  formation  cellulaire  endogène,  apparition  des  espaces  médullaires, 
formation  des  corpuscules  osseux,  mais  Vossification  fait  défaut.  Ne  pouvant 
entrer  dans  les  détails  histologiques  de  la  lésion  rachitique,  je  donne,  d'apiiès 
Virchow,  le  résumé  des  particularités  qui  la  distinguent  ;  ces  propositions 
sRipposent  une  connaissance  parfaite  de  l'ostéogénie  normale. 

Dans  les  épiphtses,  on  constate  :  1*  l'arrêt  de  la  ligne  d'ossification,  avec  un 
développement  relativement  exagéré  de  la  ligne  de  prolifération  préparatoire 
dans  le  cartilage.  Dans  la  couche  bleue  de  la  zone  cartilagineuse  prolifé- 
rante à  grandes  cellules,  se  forme  un  fin  réseau  de  substance  intercelln- 
laire,  dans  lequel  existent  des  cavités  à  parois  épaisses,  contenant  les  cellules 
cartilagineuses  à  noyau  et  à  nucléoles.  La  lenteur  de  la  calcification  rend 
compte  des  grandes  dimensions  de  la  couche  cartilagineuse  préparatoire  ; 
—  2®  extension  de  la  formation  médullaire  dans  la  ligne  d'ossification  et 
même  au  delà,  avec  persistance  de  la  prolifération  cartilagineuse  ;  — 
3®  formation  d'espaces  médullaires  fibroîdes,  métamorphose  ostéoïde  dans 
leur  voisinage  et  sur  des  points  plus  éloignés,  sans  dépôts  calcaires.  —  Aux 
DUPHTSEs,  les  différences  avec  l'évolution  normale  sont  les  suivantes: 
1*  épaississement  de  la  zone  proliférante  périostique,  avec  conservation  de  la 
distinction  de  la  substance  en  aréoles  et  en  réseaux;  —  2**  défaut  d'ossifica- 
tion des  réseaux  avec  persistance  de  la  zone  profonde  de  la  couche  compacte; 
— y  formation  cartilagineuse  partielle  dans  les  aréoles.  —  11  résulte  de  là 
que  les  tissus  spongoîdes  et  chondroîdes  des  os  rachitiques,  ne  sont  point, 
comme  on  l'a  cru  longtemps,  des  éléments  anormaux,  ce  sont  des  produits 
réguliers  de  l'ostéogénèse,  ils  n'ont  d'anormal  que  leur  exubérance  et  leur 
persistance. 

Le  développement  excessif  de  la  zone  proliférante  cartilagineuse  et  pé- 
riostée  est  la  cause  de  l'augmentation  de  volume  des  os  rachitiques,  et  du 
gonflement  des  épiphyscs;  ces  dernières  ne  croissent  pas  en  longueur, 
elles  sont  tuméfiées  selon  l'épaisseur;  cette  particularité  est  due  d'après 
Virchow  au  poids  des  parties  supportées  par  l'os,  et  à  l'action  des  muscles;  ces 
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influences  combinées  étalent  et  projettent  latéralement  la  couche  prolifé- 
rante molle;  aussi  cette  disposition  est-elle  beaucoup  moins  marquée  chez 
les  enfants  qui  n'ont  pas  encore  marché.  —  A  Tintérieur  les  os  présentent 
peu  d'anomalies;  le  tissu  médullaire  fortement  hyperémié  est  gorgé  de 
sang^  et  au  niTeau  des  déviations  on  constate  le  rétrécissement  ou  la  dispa- 
rition de  la  cavité  médullaire,  Tos  n'ayant  pu  se  courber  sans  que  les  parois 
de  cette  cavité  se  rapprochent  ou  s'accolent. 

Si  les  os  n'étaient  soumis  à  aucune  influence  mécanique,  les  lésions  se- 
raient bornées  à  ces  altérations  intimes  ;  mais  le  poids  du  corps,  l'action  des 
muscles,  la  pression  atmosphérique  même,  font  céder  les  parties  molles  du 
squelette,  et  leur  impriment  des  modifications  qui  sont  le  caractère  le  plus 
frappant  de  la  maladie.  Ces  modifications  peuvent  être  ramenées  à  deux 
types;  ce  sont  des  déformations,  un  gtmflemeni  noueux  au  niveau  des  épi- 
physes  (os  noués),  et  aux  extrémités  des  os  qui  n'ont  pas  d'épiphyses;  ce  sont 
des  courbures  au  niveau  des  diaphyses.  Sur  la  convexité  de  la  courbure  l'os 
n'est  qu'infléchi,  mais  sur  la  concavité  il  peut  être  fracturé  incomplète- 
ment ;  les  fractures  totales  ne  sont  pas  très-rares,  et  elles  présentent  ce 
<:aractère  distinctif  de  n'être  jamais  accompagnées  de  lésion  du  périoste  ; 
<!elui-ci  en  eflet  est  séparé  du  tissu  osseux  compact  qui  est  fracturé  par  une 
<;ouche  molle  non  ossifiée.  —  Les  conséquences  de  ces  déformations  sont 
diverses  :  aux  membres,  les  nodosités  épiphysaires  constituent  une  difibr- 
mité  qui  a  valu  aux  enfants  la  qualification  d'enfants  noués;  en  même 
temps  la  courbure  des  diaphyses  ajoute  un  nouveau  raccourcissement  à 
celui  qui  résulte  du  tassement  épiphysaire  ;  dans  le  bassin,  des  déformations 
<ît  des  rétrécissements  sont  produits;  le  gonflepientdes  vertèbres  et  de  leurs 
apophyses  donne  lieu  à  des  incurvations  de  la  colonne,  surtout  à  l'incurva- 
tion antérieure  de  la  région  lombaire  ;  les  déviations  latérales  sont  fort  rares. 
Au  thorax  les  déformations  sont  multiples  :  le  gonflement  des  extrémités 
f>ostérieures  des  côtes,  s'il  n'existe  que  d'un  côté,  amène  l'assymétrie  et  la 
déviation  de  la  poitrine  ;  dans  beaucoup  de  cas,  les  extrémités  antérieures  des 
côtes  à  leur  union  avec  les  cartilages  sont  déviées  en  arrière,  tandis  que  le 
sternum  et  les  insertions  stemales  des  cartilages  sont  projetés  en  avant 
{poitrine  en  carène,  pectus  gallinaceum)  ;  ces  changements  sont  produits  pai* 
la  pression  atmosphérique  extérieure  au  moment  de  la  dilatation  inspira- 
toire  du  thorax.  Au  crâne,  la  substance  suturale  a  une  largeur  anormale, 
«lie  est  épaisse  et  molle  et  s'ossifie  irrégulièrement;  les  os  eux-mêmes,  sur- 
tout dans  la  région  occipitale,  restent  longtemps  en  ossification  incomplète 
{cramotabes). 

Quand  la  maladie  guérit,  les  gonflements  épiphysaires  diminuent,  les  os 
«e  solidifient,  mais  l'incrustation  calcaire  a  souvent  pour  effet  de  rendre 
indélébiles  les  déformations  rachitiqucs  ;  souvent  aussi  l'ossification  des  pro- 
duits cartilagineux  épiphysaires  a  lieu  trap  tôt  relativement  au  développe- 
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ment  de  l'os  en  longueur^  et  comme  ce  développement  est  arrêté^  une  fois 
répiphyse  ossifiée,  l'individu  reste  petit,  parfois  à  l'état  de  nain,  et  cette  stature 
avortée  est  rendue  plus  choquante  encore  par  les  dimensions  considérables 
du  crâne  qui  domine  et  semble  envahir  la  face.  —  Les  analyses  de  Lehmann, 
Marchand,  Stiebel,  Bostock,  Gurlt,  Nasse,  etc.,  ont  constaté  dans  les  os  une 
diminution  considérable  des  éléments  inorganiques.  L'hypertrophie  des  tîs- 
cères  abdominaux  avec  ou  sans  dégénérescence  amylotde  a  été  plusieurs  fois 
observée  chez  les  rachitiques. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Lorsque  la  maladie  survient  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  elle  débute 
par  un  catarrhe  intestinal  chronique  avec  affaiblissement  de  la  constitution, 
et  émaciation  non  moins  rapide  ;  l'enfant  peut  ressembler  à  un  petit  vieil- 
lard, à  la  peau  ridée  et  fanée  avant  de  présenter  aucun  symptôme  dans 
l'appareil  locomoteur.  C'est  sur  ces  faits  que  s'est  basé  Stiebel  pour  ad- 
mettre dans  le  rachitisme  de  la  première  année  trois  périodes  ;  l'une  de 
kakotrophie,  la  seconde  d'atrophie  musculaire,  la  troisième  de  rachitisme 
proprement  dit  ;  c'est  à  cet  ensemble  qu'il  donne  le  nom  de  morbus  rachitiems 
ou  rachitisme  aigu;  cette  opinion  est  trop  absolue,  et  comme  la  mort  peut 
avoir  lieu  dans  le  seconde  phase,  on  est  exposé  à  qualifier  de  rachitisme  un 
état  morbide  qui  n'a  présenté  aucune  altération  osseuse.  Toutefois  il  est  bien 
certain  que  le  rachitisme  de  la  première  année  est  seul  précédé  des  désordres 
intestinaux  et  de  l'atrophie  infantile,  et  qu'une  fois  constitué  il  a  dans  sa 
marche  une  pai-ticularité  caractéristique,  qui  est  la  diffusion  irréguUére  des 
lésions  osseuses;  contrairement  à  la  formule  de  Guérin,  elles  ne  se  dévelop- 
pent point  régulièrement  de  bas  en  haut  de  manière  à  frapper  d'abord  les 
membres  inférieurs  (jambes  puis  cuisses),  plus  tard  les  supérieurs  (avant- 
bras  puis  bras)  et  enfin  les  os  du  tronc  ;  elles  débutent  indifféremment  par 
un  point  quelconque  du  squelette,  souvent  par  les  côtes,  se  montrent  par- 
fois aux  membres  thoraciques  tandis  que  les  abdominaux  sont  encore  in- 
tacts, enfin  elles  sont  précédées  de  douleurs  très-vives,  qui  immobilisent  les 
membres  avant  qu'aucune  déformation  soit  appréciable;  tout  comme  les 
mouvements  spontanés,  les  mouvements  communiqués'exaspèrent  ces  dou- 
leurs, et  le  petit  malade  éclate  en  sanglots  lorsqu'on  le  change  de  position., 
ou  simplement  lorsqu'on  s'approche  de  lui.  Bientôt  apparaît  le  gonflement 
épiphysairc  à  l'extrémité  inférieure  du  radius,  du  cubitus,  ou  bien  au 
coude,  au  genou,  et  sur  la  ligne  chondro-costale.  Chez  les  enfants  qui  n'ont 
pas  encore  marché,  l'influence  des  mouvements  respiratoires  peut  produire 
la  poitrine  en  carène,  tandis  que  les  coubures  des  diaphyses  manquent 
totalement;  en  revanche  c'est  dans  ces  conditions  qu'on  observe  le  cranio' 
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tabès  occipital,  dont  la  formation  est  favorisée^  sans  nul  doute^  par  le  séjour 
continuel  au  lit  et  la  pression  prolongée  de  l'occiput.  Cette  altération  rachi- 
tique  du  crâne  a  été  considérée  par  Elsasser  comme  la  condition  pathogé- 
nique  du  spasme  de  la  glotte^  mais  l'observation  a  démontré  l'inconstance 
de  ce  rapport.  Le  rachitisme  de  la  première  année  est  presque  toujours 
compliqué  de  catarrhe  bronchique^  de  plus  l'évolution  des  dents  est  tardive 
et  irrégulière.  Sous  l'influence  de  l'immobilité^  souvent  aussi  en  raison  de 
la  persistance  du  catarrhe  intestinal^  l'amaigrissement  continue  à  faire  des 
progrès,  et  la  gracilité  du  corps  fait  un'contraste  étrange  avec  le  vohune  de 
la  tète,  et  Texubérance  de  certaines  portions  osseuses. 

Un  grand  nombre  d'enfants  succombent  dans  cet  état  par  les  progi*ès  du 
marasme  ;  lorsque  l'amélioration  doit  survenir^  les  premiers  phénomènes 
favorables  sont  la  diminution  de  l'amaigrissement,  le  retour  du  sommeil 
et  de  l'entrain  naturel;  mais  à  ce  moment  de  grandes  précautions  sont  né* 
cessaires  ;  si  on  laisse  l'enfant  trop  longtemps  assis,  ou  debout,  les  défor- 
mations que  le  décubitus  horizontal  a  prévenues  jusqu'alors  se  développent 
plus  ou  moins  rapidement  en  raison  de  la  flexibilité  des  os,  et  quand  arrive 
Tossiflcation  curatrice  elle  inflige  au  malade  des  difformités  irréparables. 

Le  RACHITISME  TARDIF,  jc  l'ai  dit  déjà,  ne  présente  pas  de  phénomènes  pré- 
curseurs ;  souvent  même  les  douleurs  font  défaut,  il  y  a  seulement  un  sen- 
timent de  fatigue  insolite  dans  les  membres;  enfin  les  os  du  tronc  sont  très- 
souvent  épargnés,  les  lésions  sont  limitées  aux  membres,  et  elles  présentent 
fréquemment,  mais  non  toujours,  la  marche  régulièrement  ascendante  in- 
diquée par  Guérin.  De  plus,  comme  les  enfants  atteints  marchent  depuis  un 
temps  plus  ou  moins  long,  aux  déformations  proprement  dites  résultant  du 
gonflement  épiphysaire  s'ajoutent  des  courbures,  dont  le  sens  n'est  pas  tou- 
jours le  même  ;  dans  bon  nombre  de  cas  il  y  a  exagération  d'une  courbure 
naturelle,  dans  d'autres  une  inflexion  inverse  est  produite  ;  une  disposition 
assez  commune  consiste  dans  la  déviation  des  jambes  et  des  genoux  en  de- 
dans SLset  dcjettement  des  cuisses  en  dehors.  La  marche  de  la  maladie  est 
beaucoup  plus  lente  que  dans  la  forme  précédente,  de  là  le  nom  de  rachi- 
tisme chronique  (Stiebel);  souvent  les  lésions  restent  confinées  à  quelques 
points  du  squelette  lorsqu'elles  s'étendent;  l'envahissement  emploie  des 
mois  ou  dos  années.  La  gravité  est  bien  moindre  ;  il  n'y  a  pas  à  vrai  dire  de 
danger  actuel  ;  mais,  si  les  déformations  sont  très-prononcées,  l'ossification 
qui  les  fixe  peut  entraîner  des  désoi*dres  graves  dans  certaines  fonctions 
'respiration,  accouchement).  —  Dans  les  deux  formes  de  rachitisme,  mais 
surtout  dans  l'aiguë,  1' urine  est  souvent  altérée  par  des  sédiments  de  phos- 
phate calcaire. 
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TRAITEMENT. 

Lorsque  le  rachitisme  est  accompagné  de  catarrhe  intestinal,  il  faut  com- 
battre ce  dernier  par  la  médication  la  plus  énergique,  afin  de  soustraire  Ter- 
ganisme  aussi  rapidement  que  possible  à  celte  spoliation  qui  n'est  pas  sans 
influence  sur  le  développement  de  l'aberration  nutritive  des  os  ;  on  aura 
soin,  dans  ce  cas,  d'adjoindre  au  traitement  ordinaire  du  catarrhe  le  carbo- 
nate de  chaux.  Si  l'enfant  a  été  sevré  prématurément  il  faut  lui  rendre  une 
bonne  nourrice  ;  si  l'âge  de  l'allaitement  est  passé,  on  prescrit  une  alimen- 
tation tonique  avec  du  bouillon,  de  la  viande  crue  et  du  vin,  on  maintient 
les  malades  dans  le  décubitus  dorsal,  la  tète  peu  élevée  ;  et  loi^squ'on  les 
porte  il  faut  avoir  soin  de  les  tenir  étendus  sur  un  coussin  résistant  ;  à  ce 
point  de  vue  la  confection  du  berceau  mérite  une  attention  particulière. 
L'habitation  à  la  campagne,  l'exposition  prolongée  au  soleil,  sont  les  com- 
pléments nécessaires  de  ce  traitement  hygiénique  dont  les  bases  sont  les 
mêmes  à  tout  âge.  Dès  que  le  médicament  peut  être  supporté,  il  faut  don- 
ner l'huile  de  foie  de  morue  qui  est  vraiment  ici  le  remède  par  excellence. 
Une  fois  la  convalescence  commencée,  on  aura  soin  de  ne  pas  laisser  marcher 
les  enfants  avant  que  les  os  aient  acquis  une  solidité  suffisante;  ces  précau- 
tions valent  mieux  pour  prévenir  les  difformités  que  les  appareils  orthopé- 
diques, qui  sont  en  revanche  la  ressource  unique  pour  remédier  aux  cour- 
bures solidifiées. 
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TROISIÈME  PARTIE 


MALADIES  GÉNÉRALISÉES 


Les  maladies  que  je  groupe  sous  ce  chef  manquent  de  localisation  fixe 
et  univoque,  leurs  déterminations  sont  multiples  et  diffuses;  conséquem- 
ment,  la  notion  anatomique  ne  peut  plus  servir  de  base  de  classification,  et 
je  lui  ai  substitué  la  boUos  étlotog^pie  qui  est  ici  d'ordre  fondamental.  La 
multiplicité  des  déterminations  locales  démontre  à  l'origine  de  toutes  ce» 
maladies  une  altération  constitutionnelle  préalable;  or,  la  genèse  de  cette 
altération  générale  a  lieu  suivant  deux  modes  ENnÊREMiNT  DisnNcrs.Dans  l'un, 
la  maladie  est  suscitée  par  V introduction  dans  V organisme  d' un  agent  morbigéne^  qui 
Vinfecte  à  la  manière  d'un  poison  ;  —  dans  l'autre,  la  maladie  est  la  conséquence 
d'une  perturbation  sporUanément  développée^  c*est  un  désordre  autoclUhone  ou  en- 
dogène. De  cette  notion  surgit  une  division  étiologique  naturelle  des  mala- 
dies généralisées  en  deux  classes,  l'une  comprenant  les  aMOadlcs  Infec» 
tlensesi  —  l'autre  les  maladies  ou  dystropUes  coBStltiitlouelIcs. 

Les  maladies  infectieuses  sont  souvent  appelées  zymotiques  ;  tandis  que  la 
première  de  ces  désignations  se  rapporte  à  la  genèse  de  la  maladie,  la  se- 
conde a  trait  au  processus  morbide  lui-même,  et  elle  exprime  la  comparai- 
son qui  a  été  établie  entre  les  désordres  nés  de  Tinfection,  et  les  phénomènes 
de  la  fermentation  (Cv/juixrfç)  ;  par  extension  de  la  même  idée,  on  a  donné 
le  nom  de  microzyme  au  poison  ou  ferment  morbigéne  qui  provoque  le  travail 
de  fermentation.  Ce  rapprochement  qui  n'était,  il  y  a  quelques  années, 
qu'une  ingénieuse  analogie,  a  aujourd'hui  en  sa  faveur  un  fait  de  première 
importance,  qui  est  celui-ci  :  il  est  de  plus  en  plus  vraisemblable  que  l'in- 
fection morbide  résulte,  comme  la  fermentation  proprement  dite,  du  déve- 
loppement, du  fonctionnement  vital  et  de  la  reproduction  d'organismes 
inférieurs,  végétaux  ou  animaux.  Ainsi  parait  justifié  par  l'observation  con- 
temporaine le  nom  de  contagium  animatum,  donné  par  d'anciens  théoriciens 
aux  agents  producteurs  des  maladies  infectieuses. 
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Si  la  nature  intime  des  poisons  morbigènes  était  connue^  il  y  aurait  là  un 
élément  de  division  à  la  fois  naturel  et  fécond  ;  mais  ces  notions  font  dé- 
faut ,  et  si  l'on  veut  gi*ouper  en  catégories  les  maladies  fort  disparates  qui 
appartiennent  à  la  classe  des  infectieuses,  il  faut  faire  intervenir  d'autres 
considérations. 

On  pourrait  tenir  compte  de  la  puissance  reproductrice  et  du  mode  de 
transmission  du  poison  ;  sur  ce  terrain,  l'observation  révèle  en  effet  de  re- 
marquables différences  :  le  poison  de  la  malaria  (infection  palustre)  épuise 
ses  effets  sur  l'individu  qui  Ta  absorbé,  il  n'est  pas  régénéré  par  lui,  et 
partant  il  n'est  pas  transmissible  ;  ^  les  autres  poisons  sont  reproduits  par 
le  malade,  et  par  suite  ils  peuvent  être  transmis  du  malade  à  l'homme 
sain  ;  d'où  Ton  peut  dire  que  tout  poison  reproductible  est  transmissible. 
Mais  les  conditions  de  la  transmissibilité  varient  :  les  uns  n'ont  que  la 
transmissibilité  immédiate  et  fixe  [contage  fixe,  virus),  ils  ne  sont  point  diffu- 
sibles,  et  ce  n'est  que  par  effraction  de  l'organisme  sain  qu'ils  peuvent 
l'affecter  (inoculatUm),  tels  sont  les  poisons  de  la  syphilis,  de  la  rage  ; 
—  les  autres  possèdent,  avec  cette  transmission  fixe,  la  diffusibilité  plus 
ou  moins  distante,  par  l'intermédiaire  de  l'atmosphère  servant  de  véhicule 
aux  produits  toxiques  émanés  du  malade  (corUage  diffusibk)  ;  le  poison 
variolique  est  le  type  parfait  de  cette  transmissibilité  complexe  qui  appar- 
tient aussi  aux  ferments  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine;  —  certains 
poisons  enfin,  tout  en  étant  régénérés  par  le  malade,  n'ont  que  la  transmis- 
sibilité par  diffusion:  le  choléra,  la  suette,  les  typhus,  la  dysenterie,  sont  les 
principaux  représentants  de  ce  groupe. 

Cela  étant,  on  pourrait  classer  les  maladies  infectieuses  d'après  les  bases 
suivantes  :  M.  à  poisons  non  reproductibles.  —  M.  à  poisons  reproduc- 
tibles, transmissibles  :  1®  par  contages  fixes  ou  virus  ;  2®  par  contages  fixes 
et  par  contages  diffusibles  ;  3**  par  contages  diffusibles.  —  Tel  n'est  pas 
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cependant  le  groupement  que  j'ai  adopté;  poursuivant  jusqu'à  la  fin  le 
critérium  étiologique^  j'ai  laissé  de  côté  la  question  de  transmission  seconde 
pour  ne  tenir  compte  que  de  l'origine  du  poison^  et  j'ai  divisé  les  nuOjidlcs 
Isfeetleasm  en  trois  groupes,  selon  que  l'agent  toxique  provient  du  sol, 
—  DE  l'homme  malade,  —  DE  l' ANIMAL  MALADE.  En  d'autrcs  tcnues,  les 
ipoUoBs  BjaioU^aes,  envisagés  au  point  de  vue  de  leur  source,  sont  de 
trois  sortes ,  savoir  :  poisq^  tellueuques  ;  -*  poisons  morbides  humains  ;  — 
POISONS  morbides  animaux. 
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MALARIA.    -    IIVFECTIOIV 


L'infection  palustre  (1)  est  produite  par  un  poison  tellurique  appelé 
miasme  palndécn  ou  simplement  malaria.    Les  formes  elial^nea  de 

l'empoisonnement  paludéen  sont  multiples  ;  il  se  manifeste  par  des  fièvres 

(1)  Mercatus,  De  febrium  essentia,  differeniia,  curatione.  Yalladolid,  1586.  — 
LANasi,  De  obnoxiis  paludum  effluviis  in  Op,  omn.  Gcnevae,  1718.  —  Werlhof, 
Obs,  délfebribus  prœcipue  intermittentibus,  Haonov.^  1745.  —  De  Haet«,  De  suppu- 
tando  calore  in  Hatio  medendi.  Vindov.,  1761.  —  Lautter,  Hist.  med,  biennalis 
morborum  ruralium  qui  y  a  verno  tempore  anni  1759  ad  finem  hyemis  1761,  Luxem^ 
burgiet  in  vicinis  oppidis  dominati  sunt,  Viennae,  1763.  —  Medicus^  Sammlung  von 
Beobachtungen,  Zurich,  1764.  —  Senac,  Derecondita  febre  intermitt,  Paris,  1759. — 
LiKD,  Ueber  die  Krankheiten  der  Europûer  in  heissen  Climaten.  Kiga  uud  Leipzig, 
1773.  —  Tr:«ka  de  Krzowitz,  Hist.  feb.  intermit.  Viennae,  1775.  —  Strack,  Obs, 
med.  de  febr.  inteimii,  Offenb.,  1785. 

Ai'DOUARD,  NoMV.  tïu'rap.  des  fièvres  intermit.  Paris,  1812.  —  Sebastiax,  Veber  die 
Sumpfwechselfieber,  etc.  Carisruhe,  1815.  —  Plccinotti,  Storia  délie  febr i  intermitt. 
di  Homa.  Roma,  1824.  —  Bailly,  Traité  anat.  path.  des  fièvres  intermitt.  Paris, 
1825.  —  MoNTFALCoy,  Hist.  des  marais.  Paris,  1824.  —  Mac  Culloch,  Malaria,  etc. 
London,  1827.  —  Vox  Reider,  Vntersuchungen  ùber  die  epid.  Sumpffieber,  I^ipzijr, 
1829.  —  BRET0!f5EAU,  Essai  clinique  sur  les  fièvres  intermittentes  {Journ.  des  conn. 
méd.'Chir.^  1833).  —  Graves,  loc.  cit, —  Nepple,  Sur  les  fièvres  rémittentes  et  inter- 
mittentes. Paris,  1835, —  Maillot,  Traité  des  fièvres  intermittentes.  Paris,  1836.  — 
Rrbmers,  Beobacht.  ùber  dos  Wechselfieber.  Aachen,  1837.  —  Mongellaz,  Monogra- 
phie des  irritations  intermittentes.  Paris,  1839.  —  EiSEKiuifK,  Die  Krankheitsfamilie 
Typosis.  Zurich,  1839.  — Va5  Gev^s^  Satur  en  geneeskundige  Beschouwingen.  Aiiister- 
dam,  1839.  — ^Savi,  Sulla  cattiv*aria  délie  maremme  toscane.  Pisa,  1839.  —  Molo, 
Veber  Epidemien^  etc.  Regensburg,  1841.  —  Boudln,  Traité  des  fièvres  intermittentes. 
Paris,  1842.  —  Essai  île  géographie  méd.  Paris,  1843.  —  Fergussox,  On  Marshmias" 
mata  (Edinb.  med.  Journ.,  1843).  —  Piorrt,  Traité  de  méd.  prat,  Paris,  1845.  — 
Li05ABD  et  FoLLEY,  Acod.  So.,  1845.  —  Jacquot,  Gaz.  méd.  Paris,  1848.  —  Heu- 
SI5GER,  Pathologie  comparée f\.  —  Steifkrsaxd,  Das Malariasicchthum.  Grefcld,  1848. 
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INTERMITTENTES  y  qui  sont  normales  ou  anormales  ;  —  par  des  fièvres  ré- 
mittentes ;  —  par  une  cacuexib  spécialb.  La  fièvre  intermittente  est  la  forme 
la  plus  commune. 

GENÈSE  ET  ÉTI0L06IE. 

La  nature  intime  de  la  malaria  est  inconnue;  ce  n'est  que  par  hypothèse 
qu'on  peut  songer  à  des  organismes  végétaux  d'ordre  inférieur^  les  faits 
jusqu'ici  ne  disent  rien  ni  pour^  ni  contre,  et  nous  ne  savons  pas  même  si  la 

—  Pfelfeb,  Zeits.  /.  rai.  Med.,  1849.  —  Ganstatt^  Praget*  Vierteff,,  1850.  — 
WoLFF^  Anu»  des  Chcuité-Krankenhauses^  1850.  —  Uuhiich,  Med,  Zeit,  Russiands, 
1850.  —  EoNNET,  Traité  des  fièvres  intermittentes,  Paris,  1853.  —  Biiraaum,  Dos 
Malaria- Siechthum.  Wesel^  1853.  -—  CLEMEirs,  Zeits,  f.  Staatsarineikundey  1853.  — 
Jacquot,  Ann.  d'hyg,  publique,  1854-1855.  —  Hauschka,  Comp,  der  speciellen  Path, 
Erlangen,  1855.  —  Ddchek,  Prager  Vierteff,,  1858.  —  Wii.soif,  On  Malaria,  London, 
1858.  —  Heidenhaut^  Virehow's  Archiv,  XIV,  1858.  —  Flelet^  Du  traitement  hydro- 
thérapique  des  fièvres  intermittentes.  Paris,  1858.  —  HiiscH,  Handb.  d.  hitt.  geogr. 
Pathologie.  Erlangen,  1859.  —  RingeB;  Med.  chir,  Transact.,  1659. 

DuRAVD^  Traité  des  fièvres  intermitt.  Paris,  1862.  —  Biebbaum,  Deutsche  Klinik, 
1862.  —  Babksb,  Malaria  and  miasmatu.  London,  1863.  —  Giibsihger,  Infections^ 
krdnkheiten  ;  zveite  Auflagc.  Erlangen,  1864.  —  Roixet,  Gaz,  méd,  Lyon,  1862.  — 
JouRDANET^  Union  tnéd.^  1862.  —  Burdkl,  Bullet,  de  tAcad.  de  méd.  de  Belgique^ 
1862.  —  Weiiieergeb,  (JEst.  Zeits.  f.  prakt.  Heilk,,  1862.  —  Uodieb^  De  Cinfluence 
paludéenne  dans  les  maladies  y  thèse  de  Strasbourg,  1862.  —  Dewaguter,  Ann.  de  la 
iioc.  de  méd.  d'Anvers,  1862.  —  Friedmaxx,  Deutsche  Klinik,  1863.  —  Poor,  Die 
Fieber  Dy^krasie  (Prager  Viertelj.,  1863).  —  Libermanx,  Des  fièvres  intermittentes 
dans  la  vallée  de  Mexico  {Mém.  de  méd.  et  de  chir.  milit,,  1864).  —  Ritter,  Studien 
ûlter  Malaria- Infection  {Virchotn's  Archiv,  1864).  —  Casorati,  Trattato  délie  Fehbre 
intermit.  Pavia,  1863.  —  Tommasi,  Summarto  di  clinica  med.  di  Pavia,  Napoli,  1864. 

—  Derblich,  Wiener  med,  Wochen,,  1864.  —  Abmievx^  Des  marais  souterrains  {Gaz, 
hôp.j  1865). —  Thomas,  Arch.  der  Heilk.,  1866.  —  Bebgebet,  La  fièvre  intermittente 
dans  If  Jura.  I.ons-le-Sauluicr,  1866.  —  Vaissiébe,  Des  fièvres  larvées,  thèse  de 
Paris,  1866.  —  LATora,  Union  méd.,  1866.  —  Perroud,  Cachexie  paludéenne,  etc. 
[Gaz.  méd.  Lyon^  1866).  —  Bierbaum,  Deutsche  Klinik,  1867.  —  RirrEB,  Virchow'jt 
Archiv,  1867.  —  Scuwalbe,  Arch.  der  Heilkunde,  1867.  —  Scbbamm,  Bayr.  ûrztl 
Intellig.  Blatt,  1867.  —  Le  Coxte,  Thèse  de  Montpellier,  1867.  —  Vicextim,  Il  Mor- 
gagni,  1867.  —  Li?.>-der,  Dns  Hausgift  und  seine  Folgen  [Berlin,  klin.  Woclien.,  1868}, 

—  Rvehle,  Ueher  Wechselfieber  in  Bonn  [eodem  loco,  1868).  —  Jilek,  Uehpr  die 
i'rsachfm  der  Malaria  in  Pola.  Wicn,  1868.  —  Naphets,  Kidney  complication  in 
intenn.  fever  (Philadelphiu  med.  and  surg.  Reporter,  1869).  —  Vo5  Vive50T,  GEster. 
med.  Jahrb,,  1869.  —  Beviss,  Malarial  Cachexie  (New  Orléans  Joum,  of  Med., 
i869). 

Voyez  en  outre,  t.  1,  la  bibliographie  du  chapitre  Fièvre. 
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constitution  du  poison  est  absolument  la  même  en  tous  lieux  et  en  tous^ 
temps.  En  revanche,  il  est  parfaitement  certain  que  la  malaria  est  un  poisor» 
non  reproductible  par  l'organisme,  et  partant  non  transmissible.  Il  n'est 
pas  moins  positif  que  le  poison  est  engendré  par  la  décomposition  des  ma- 
tières végétales  en  stagnation  dans  un  milieu  humide,  conditions  qui  sont 
réalisées  dans  toute  leur  puissance  par  les  couches  telluriqucs  appelées  ma- 
rais. C'est  dans  les  contrées  marécageuses  que  la  fièvre  intermittente  sévit  à 
l'état  d'eadémle,  et  ses  variations  de  fréquence  dans  une  même  localité  sont 
imputables  aux  conditions  physiques  diverses  que  présentent  les  marais  ;  ainsi 
la  maladie  tombeau  minimum  ou  disparait  pour  un  temps,  si  le  froid  amène  la 
congélation  de  Teau  et  arrête  la  décomposition  organique.  Le  même  résultat 
est  produit  par  des  chaleurs  excessives  qui  dessèchent  momentanément  la 
surface  marécageuse,  ou  bien  encore  par  la  formation  d'une  couche  d'eau 
superficielle  d'une  certaine  épaisseur  ;  la  zone  de  décomposition  étant  alors 
recouverte,  les  émanations  toxiques  qu'elle  fouimit  ne  peuvent  arriver 
dans  l'atmosphère.  Au  contraire,  les  années  et  les  saisons  à  la  fois  chaudes 
et  humides  maintiennent  au  maximum  l'activité  de  la  fermentation  ma- 
remmatique,  et  fournissent  le  plus  grand  nombre  de  fièvres  intermittentes. 
La  qualité  du  sol  a  une  grande  part  dans  la  puissance  nocive  des  marais  ;. 
l'argile  favorise  la  décomposition  en  retenant  les  eaux,  et  l'abondance  fort 
variable  des  végétaux  moris  est  un  élément  de  premier  ordre,  qui  rend 
compte  de  la  diversité  d'action  de  marais  semblables  d'ailleurs. 

Les  recherches  de  Clemens  ont  appris  qu'il  faut  aussi  tenir  compte,  à  ce 
point  de  vue,  de  la  quantité  d'ozone;  certains  marais  dégagent  ce  ga2  en 
grande  abondance,  et  d'après  Clémens,  ce  sont  justement  ceux-L^  qui  ne  pro- 
duisent point  de  fièvres. 

La  malaria  n'est  point  bornée  aux  marais  naturels  ;  toutes  les  fois  que  des 
conditions  telluriques  analogues  sont  constituées,  les  mêmes  effets  peuvent 
être  produits  ;  de  là  rinfiucncc  nuisible  des  terrains  d'alluvion,  des  deltas 
situés  aux  embouchures  des  grands  fleuves,  des  nappes  d'eau  formées  par 
le  mélange  de  l'eau  de  mer  et  de  l'eau  douce  ;  on  peut  admettre,  avec  Grie- 
singer,  que  les  végétaux  propres  à  chacune  de  ces  eaux  ne  peuvent  vivre 
dans  le  mélange,  et  qu'ils  fournissent  ainsi  les  matériaux  de  la  décomposi- 
tion. Les  terrains  inondés  constituent,  après  le  retrait  des  eaux,  des  marais 
temporaires  d'une  redoutable  puissance  ;  enfin  le  simple  mouvement  des 
terres  par  suite  duquel  les  couches  profondes,  humides  et  chargées  de  débris 
organiques,  sont  exposées  à  l'action  de  l'air,  peut  amener  des  fiènes  inter- 
mittentes et  des  plus  graves,  dans  une  localité  qui  en  est  d'ordinaire  exempte. 
Les  défrichements,  les  travaux  de  canalisation  ou  de  nivellement  dans 
les  villes,  donnent  souvent  l'occasion  de  vérifier  la  justesse  de  cette  propo- 
sition, que  la  fièvre  intermittente  de  Paris  a  d'ailleurs  nettement  démontrée 
depuis  quelques  années. 
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La  malarîa  est  obsei*vée  dans  des  localités  dépourvues  de  mai*écages>  non- 
seulement  dans  les  contrées  basses,  mais  sur  les  plateaux  élevés  (Tschudi,  au 
Pérou)  ;  dans  ces  cas-là,  l'absence  de  marais  n'est  qu'apparente  ;  sous  un  sol  à 
surface  sèche  et  poreuse,  existe  une  nappe  d'eau  abondante  qui,  sous  l'in- 
jlucnce  de  la  chaleur,  devient  un  véritable  marais  souterrain. 

Le  miasme  paludéen  perd  rapidement  de  sa  puissance  à  mesure  qu'il 
s'éloigne  du  lieu  de  son  origine,  surtout  dans  le  sens  vertical.  Les  vents  fa- 
vorisent la  dispersion  des  miasmes  ;  mais,  par  contre,  ils  en  atténuent  l'acti- 
vité ;  aussi,  dans  les  contrées  à  fièvres,  les  marais  ne  sont  jamais  si  dange- 
reux que  dans  les  temps  calmes.  La  malaria  est  peu  diffusible,  à  ce  point  que 
l'obstacle  le  plus  léger  suffit  pour  l'arrêter;  un  bois,  un  groupe  d'arbres,  um 
mur  peut  en  empêcher  la  dispersion  ;  ce  fait  explique  comment  le  miasme 
peut  atteindre  un  seul  côté,  quelques  maisons  d'une  rue,  une  seule  rangée 
de  vaisseaux  parmi  ceux  qui  occupent  le  même  port  ;  lorsque  la  diffusion 
est  ainsi  prévenue,  la  malaria  peut  s'accumuler  et  se  concentrer  dans  les 
angles  et  les  renfoncements  résultant  de  la  configuration  topographique 
(Fcrguson).  —  Un  certain  nombre  d'observations  positives  (Pôppig,  Tschudi^ 
Boudin,  Heusinger,  Jacquot)  démontrent  que  Fingestion  de  Teau  des  marais 
peut  donner  lieu  à  la  fièvre  intermittente.  —  Les  principales  contrées  à  ma- 
laria sont,  en  Europe  :  la  Grèce,  l'Italie  (Marais  Pontins,  rixières  de  Lombar- 
die),  les  Pays-Bas,  les  bouches  du  Danube,  la  Hongrie,  les  côtes  de  la  Piiisse 
orientale  ;  la  Sologne,  la  Bresse  en  France.  Dans  les  autres  parties  du  monde, 
l'Algérie,  la  basse  Egypte,  les  Indes  anglaises,  le  Cap,  l'isthme  de  Panama, 
Jes  rives  des  grands  fleuves  de  l'Amérique  du  Nord,  doivent  particulièrement 
êtie  signalés.  La  culture,  le  dessèchement  et  le  drainage  des  marais  sont  les 
meilleurs  moyens  de  resti'eindre  le  domaine  de  la  maladie. 

La  forme  épldémlqne  est  fréquente  ;  elle  est  caractérisée  non-seule- 
«nentpar  le  nombre  insolite  des  cas  dans  les  contrées  à  endémie,  mais  aussi 
par  l'apparition  de  la  maladie  dans  des  localités  où  elle  n'existe  pas  ordinai- 
rement. C'est  généralement  après  une  période  de  minimum  qui  a  duré  une 
ou  plusieurs  années  que  ces  épidémies  se  développent  ;  elles  peuvent  être 
attribuées  soit  à  T aggravation  latente  des  conditions  qui  favorisent  la  produc- 
tion du  miasme;  soit  à  la  formation  temporaire  de  localités  maremmatiques 
dans  des  régions  qui  en  sont  habituellement  dépourvues  ;  soit  à  quelque  in- 
fluence anémologique  qui  a  augmente  pour  un  temps  la  diffusibilité  du 
miasme;  soit  enfin  à  quelque  changement  dans  le  niveau  de  la  nappe  d'eau 
souterraine  (Pettenkofer,  Griesinger).  Cette  dernière  condition  est  bien  digne 
de  fixer  l'attention  ;  elle  a  une  influence  positive  sur  la  diffusion  du  choléra, 
4ii  l'on  sait  que  des  épidémies  de  fièvre  intermittente  ont  souvent  précédé 
l'apparition  de  la  maladie  indienne. 

Les  cas  sporadl^oes  sont  rares  ;  ils  ne  peuvent  être  attribués  qu'à 
l'existence  d'un  foyer  toxique  très-limité,  et  surtout  à  la  susceptibilité  par- 
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ticulière  de  Findividu  atteint;  ici^  en  effets  comme  pour  toutes  les  maladies 
zymotiques,  deux  éléments  sont  en  jeu  :  le  poison  avec  sa  quantité  et  sa 
qualité  (?),  la  RÉCEPnvrrÉ  de  l'organisme^  variable  non-seulement  d'un  indi* 
viduàTautre^  mais  chez  le  même  individu  suivant  les  époques^  et  les  diverses 
influences  auxquelles  il  est  soumis.  Ce  principe^  qui  domine  Tétiologie^  rend 
compte  de  ce  fait  paradoxal  :  Tindigène  ou  l'habitant  d'une  contrée  à  endémie 
palustre  peut  être  pris  de  fièvre^  pour  la  première  fois^  après  qu'il  a  changé 
de  résidence.  Quelque  impression  nouvelle  a  éveillé  la  réceptivité  orga- 
nique^ jusqu'alors  endormie. 

L'âge^  le  sexe,  la  constitution  sont  sans  influence  saisissable  sur  cette 
prédisposition  ;  la  race  nègre  la  possède  à  un  moindre  degré  que  la  race 
blanche  ;  elle  est  favorisée  par  les  maladies  et  toutes  les  conditions  qui 
affaiblissent  l'organisme  ;  mais  jamais^  cela  va  sans  dire^  ces  causes  adju- 
vantes ne  peuvent  créer  l'infection,  qui  n'a  qu'une  cause  réelle,  la  malaria. 
La  fièvre  intermittente  ne  confère  aucune  immunité  ;  loin  de  là,  si  les  con- 
ditions de  résidence  restent  les  mêmes^  la  tendance  aux  récidives  va  s' ac- 
centuant de  plus  en  plus^  jusqu'à  ce  que  l'état  cachectique  soit  constitué.  Il 
n'est  même  pas  rare,  lorsque  la  fièvre  est  déjà  invétérée,  que  le  changement 
de  lieu  soit  impuissant  à  prévenir  les  effets  ultérieurs  de  l'empoisonnement. 
—  L'individu  qui  va  pour  la  première  fois  dans  une  contrée  à  malaria  est 
beaucoup  plus  exposé  à  en  subir  l'action  ;  1  indigène  a  positivement  le  bénéfice 
d'un  ceriain  acclimatement,  mais  cet  acclimatement  ne  va  pas  jusqu'à  l'im- 
munité complète,  il  a  seulement  pour  effet  de  substituer  à  la  fièvre  inter- 
mittente franche  un  état  d'anémie  apyrétique  avec  gonflement  permanent 
de  la  rate,  et  souvent  du  foie. 

J'ai  déjà  signalé  le  rapport  chronologique  qui  unit  parfois  la  malaria 
épidémique  au  choléra  ;  elle  peut  se  développer  parallèlement  avec  la  dy- 
senterie et  le  typhus,  tant  endémiques  qu*épidémiques  ;  quant  au  prétendu 
antagonisme  entre  la  fièvre  intermittente  et  la  tuberculose,  il  est  de  moins 
en  moins  acceptable. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  fièvres  intermittentes  récentes  ne  présentent  aucune  lésion,  les  autop- 
sies sont  du  reste  extrêmement  rares.  Plus  anciknne,  la  maladie  est  anato- 
miquement  caractérisée  par  une  tumeur  spLÉMoutdue  à  l'hyperémie  d'abord, 
puis  à  une  exsudation  diffuse  dans  le  parenchyme  (Wedl),  avec  ou  sans 
foyers  hémorrhagiques  ;  cette  exsudation  n'est  cependant  pas  constante;  une 
tumeur  de  la  rate  déjà  chronique  peut  être  constituée  simplement  par 
la  congestion,  par  l'hypertrophie  du  tissu,  et  par  la  surabondance  du  pig- 
ment [rate  pigmentaire  simple  de  Griesinger).  Avec  cette  lésion  existe  une 
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ALTÉRATION  DU  SANG,  savoir  :  djminution  des  globules  rouges  etâeTalbuinine, 
par  suite  de  la  consomption  fébrile^  de  la  formation  exagérée  de  pigment 
aux  dépens  des  hématies,  et  de  la  lésion  des  principaux  organes  de 
rhématopoïèse  (rate,  foie>  glandes  lymphatiques  et  muqueuse  intestinale). 
L'augmentation  des  globules  blancs  n'est  rien  moins  que  fréquente  ;  dans 
quelques  cas  Gozzi  a  constaté  la  diminution  des  phosphates^  et  Taccn^ 
sèment  de  la  cholestérine  et  du  pigment  biliaire.  —  Après  les  fièvres 
PEHNiuEusESy  OU  obscrvc  fréquemment  des  congestions  ou  des  inflammations 
viscérales^  des  infarctus  spléniques^  l'inflltration  pigmentaire  de  la  couche 
corticale  du  cerveau^  et  l'accumulation  du  pigment  dans  le  ss^ng  {mélanémié). 
—  EnûUy  dans  la  période  de  gachkxib  confirmée,  on  constate  avec  de  Tascite 
et  des  oedèmes  diffus  la  tumeur  chronique  de  la  rate,  l'hypertrophie  du  foie 
qui  est  pigmenté^  avec  ou  sans  dégénérescence  amyloïde^  dans  quelques 
cas  le  foie  muscade  ;  souvent  aussi  on  trouve  l'infiltration  pigmentaire  des 
reins^  ou  bien  la  dégénération  amyloîde^  plus  rarement  la  néphrite  paren- 
chymalcuse^  enfin  la  lésion  amyloîde  de  la  muqueuse  de  l'intestin. 

MélaBémle  (1).  —  L'excès  de  pigment  dans  le  sang  appartient  aux  formes 
graves  et  à  la  cachexie;  cette  matière  présente  toutes  les  nuances  depuis  le 
gris-brun  jusqu'au  noir^  elle  communique  à  la  peau  et  aux  viscères  une 
teinte  gris*ardoisé  caractéristique.  Lorsque  la  pigmentation  est  générale^ 
c'est  dans  la  rate  qu'elle  est  le  plus  marquée^  d'oii  l'on  peut  admettre  que 
c'est  dans  cet  organe  surtout  que  cette  matière  colorante  prend  naissance 
par  altération  des  globules  rouges;  cependant  ce  foyer  de  formation  n'est 
pas  seul^  le  foie  et  les  glandes  lymphatiques  y  sont  adjoints.  La  circulation 
du  pigment  à  l'état  de  liberté  dans  le  sang  n'est  pas  le  fait  dominant  de  la 
mélanémie;  les  recherches  récentes  ont  établi  que  cette  substance  est  prin- 
cipalement fixée  dans  les  tissus^  dans  la  paroi  des  vaisseaux  et  autour  d'eux; 
et  d'après  Heschl^  dans  les  petits  vaisseaux  cérébraux  le  pigment  siège  dans 

(1)  Bright,  Report  ofmed,  cases,  London^  1831.  —  Meckel,  Zeits.  f.  Psychiatrie^ 
1847.  —  Deutsche  Ktinik,  1850.  —  Vibchow,  Dessen  Archiv,  1849-1853.  —  Heschi., 
Zeits.  der  Geselis,  der  Aerzte  zu  Wien,  1850.  —  Planer,  eodem  Irco^  1854.  —  Fbe- 
Biciis,  Zeits.  f.  klin.  Med,  Breslau,  1855.  —  Krankheiten  der  Ijpber.  Braunschweig, 
1858.  —  DucHEK,  Wechselfieber  {Spital's  Zeitung,  1859j.  —  Groi:e,  Zur  Geschichte 
der  Melarii'unie  [Virchow's  Archiu^  1860).  —  Billrotii,  Zur  normaien  und path  Ana- 
toinie  der  menschlichen  MHz  (Virchow*s  Archiv,  1861).  —  Jaccoud,  Note  à  la  clinique 
de  Graves.  Paris,  1862.  —  Heschl,  Ueber  dos  Wechselfieber  und  die  capillâren  Elu- 
tungcn  in  der  Melanumie  {CEst.  Zeit  f.  prakt.  Heiik,,  1862  .  —  Ritter,  lac.  cit. — 
Perroud,  Gaz.  méd.  Lyon^  1866.  —  Schwalbe,  Beitràge  zur  Kenntniss  der  Malaria- 
krankheiten.  Zurich,  1869.  —  Curtmax,  On  the  leaden  colour  ofthe  tongue  tn  malaria 
{St.  Louis  mf*d.  and  surg.  Journ.,  1869).  —  Baxa,  Bemerkungen  ûber  Pig/n  nt,  etc. 
{Wififier  med.  Pi^sse^  1869).  —  De  Khegbl,  06î.  de  mélanémie  {Bullet,  Soc.  de  méd. 
de  Gand,  1869). 
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la  membrane  yasculaire^  et  non  pas  dans  le  sang.  C'est  dans  les  formes  per* 
nicieuses^  bien  plus  encore  que  dans  la  cachexie,  que  la  pigmentation  en- 
céphalique est  observée. — Quant  au  pigment  qui  circule  réellement  dans 
Je  sang,  il  parait  être  contenu,  au  débuts  dans  des  cellules  semblables  aux 
leucocytes  du  sang  ou  de  la  rate  ;  après  la  destruction  des  membranes  cellu- 
laires^ les  molécules  pigmentaires  libérées  se  réunissent  en  granulations,  et 
en  amas  plus  ou  moins  volumineux. 

Le  rapport  du  début  de  la  mélanémie  avec  l'Age  de  la  fièvre  intermittente 
n'est  pas  bien  connu,  mais  les  effets  de  cet  envahissement  pigmentaire  sont 
des  plus  nets;  ce  sont  les  modifications  de  couleur  du  tégument  externe  et 
des  viscères,  les  lésions  capillaires  qui  peuvent  conduire  à  l'hémorrhagie  ou 
à  la  nécrobiose,  parfois  des  obturations  emboliques  ;  la  connaissance  de 
ces  phénomènes,  qui  est  due  principalement  à  Frerichs,  a  jeté  un  grand  jour 
sur  la  symptomatologie  des  fièvres  pernicieuses. 


FIÈVRES  INTERMITTENTES  NORMALES. 


Des  accès  fébriles  régulièrement  périodiques  constituent  la  forme  normale 
de  Tinfection  paludéenne.  Le  premier  accès  peut  éclater  subitement,  au 
milieu  d'une  santé  parfaite,  par  le  frisson  caractéristique;  ce  mode  d'invasion 
est  le  plus  rare.  Ordinairement  il  y  a  des  prodromes  durant  quelques  jours» 
et  ces  prodromes  sont  de  deux  ordres  ;  dans  bon  nombre  de  cas  on  observe, 
sans  localisation  précise,  un  malaise  général,  de  l'inappétence,  une  apathie 
notable  tant  physique  qu'intellectuelle;  ces  phénomènes  n'ont  pas  toujours 
la  même  intensité,  on  peut  y  saisir  des  rémissions  et  des  exacerbations,  sou- 
vent aussi  il  y  a  un  mouvement  fébrile  irrégulier,  non  réglé,  à  type  rémittent  ; 
contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  les  périodes  prodromiques  de  toutes 
les  autres  maladies,  la  rémission  a  lieu  vers  le  soir,  et  l'on  peut  d'après  cette 
particularité  prévoir  l'établissement  de  la  fièvre  d'accès.  Dans  d'autres  cir- 
constances, la  phase  prodromiquc  est  caractérisée  d'une  manière  difiërente  : 
l'individu  est  pris  de  tous  les  symptômes  d'un  catarrhe  gastrique  fébrile;  les 
premiers  jours  rien  ne  distingue  ce  catarrhe  d'origine  paludéenne,  mais  si 
la  maladie  est  laissée  à  elle-même  sans  traitement,  on  constate  au  moyen 
du  thermomètre  et  aussi  d'après  la  sensation  de  mieux  être  accusée  par  le 
malade,  que  la  rémission  de  la  ùcwe  et  des  symptômes  a  lieu  le  soir  ou  plus 
exactement  dans  la  seconde  moitié  du  jour  médical,  de  midi  à  minuit, 
tandis  que  l'exacerbation  se  montre  à  une  heure  quelconque  de  l'intervalle 
de  minuit  à  midi;  lorsque  le  catarrhe  est  accompagné  de  vomissements 
spontanés,  on  peut  observer  une  autre  particularité  des  plus  remarquables 
sur  laquelle  j'ai  appelé  l'attention  :  les  vomissements  sont  sans  rapport  avec 
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l'ingestion  des  boissons  et  des  aliments^  et  ils  n'ont  lieu  que  pendant  la  phase 
de  l'exaspëration  fébrile. 

Quels  que  soient  les  caractères  de  cette  période  qui  peut  se  prolonger  de 
cinq  à  douze  jours,  elle  doit  être  considérée  comme  le  stade  initial  de  l'in- 
fection ;  ces  premiers  accidents  traduisent  déjà  l'action  de  la  malaria  sur 
l'organisme,  mais  cette  action  n'a  pas  d'emblée  toute  sa  puissance,  elle 
s'accroît  graduellement  jusqu'au  moment  où  le  poison  provoque  dans  les 
conditions  nutritives  une  altération  telle  que  la  calorification  est  accrue; 
alors  le  système  nerveux  trophique  est  impressionné  ;  il  manifeste  par  l'épi- 
sode convulsif  du  frisson  cette  excitation  anormale,  l'accès  typique  est  con- 
stitué. Là  où  le  stade  prodromique  manque,  il  faut  admettre  que  par  suite 
de  la  dose  ou  de  l'activité  du  poison,  ou  bien  par  suite  d'une  réceptivité  in- 
dividuelle particulière,  l'influence  toxique  a  produit  d'emblée  la  perturba- 
tion nutritive  et  Thypergénèse  calorique.  Cette  conception  pathogénique  du 
premier  paroxysme  doit  servir  de  guide  pour  l'interprétation  plus  difficile 
<Ie  l'intermittence  et  de  la  périodicité.  La  disposition  spéciale  du  système 
nerveux  à  produire  des  actions  rhythmiques  ne  peut  être  invoquée,  puisque^ 
ainsi  que  je  l'ai  amplement  démontré  ailleurs  (1),  l'altération  nutritive  et 
calorifique  est  le  fait  primordial,  le  premier  par  ordre  de  date;  de  là  surgit 
cette  conclusion  à  laquelle  on  ne  peut  échapper  :  des  accès  fébriles  inter- 
mittents impliquent  qu'il  se  produit  dans  l'organisme  (dans  le  sang)  une 
modification  quelconque  de  môme  rhythme,  laquelle  entraine  une  augmen- 
tation de  chaleur.  Or,  comme  l'empoisonnement  n'est  pas  renouvelé  à 
chaque  accès,  il  faut  admettre  que  l'infection  première  crée  un  processus 
ifORBiDE  CONTINU,  Icqucl  pix>voque  périodiquement,  par  une  sorte  d*action  cu- 
mulée, l'altération  pyrétogène  ;  en  d'autres  termes,  ce  ne  sont  pas  seulement 
les  manifestations  symptomatiques  qui  sont  intermittentes,  c'est  la  cause 
même  de  la  maladie  qui  agit  avec  une  intensité  alternativement  croissante 
4;t  décroissante.  Quant  à  la  raison  des  variétés  que  présente  dans  sa  durée 
la  phase  silencieuse,  ce  qui  constitue  les  divers  types  de  la  fièvre,  elle  de- 
meure totalement  ignorée;  ou  du  moins,  on  ne  peut  faire  à  cet  égard  que 
des  hypothèses  touchant  l'intensité  variable  de  l'imprégnation  miasmatique 
initiale. 

L'accès  de  la  fièvre  intermittente  normale  est  le  type  de  l'accès  fébrile, 
il  en  présente  au  grand  complet  les  trois  stades  :  stade  de  frisson  ;  —  stade 
de  chaleur;  —  stade  de  sueur.  L'étude  synthétique  du  phénomène  fièvre 
{voy.  t.  I,  p.  72)  rend  inutile  la  description  détaillée  de  chacun  de  ces 
stades  qui  se  succèdent  par  une  transition  graduelle  ;  il  suffira  de  signaler 
quelques  particularités.  Le  ùisson  est  plus  violent,  plus  prolongé  que  dans 


(1)  Voyez  Clinique  médicale,  et  1. 1,  chap.  FiAviE. 
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aucane  autre  maladie  ;  phénomène  initial  en  apparence^  il  ne  l'est  point  en 
réalité,  il  est  précédé  de  l'augmentation  d'urée  dans  l'urine,  et  de  l'éléva- 
tion de  la  température  ;  celle-ci  s'accroît  généralement  pendant  tout  le  stade 
de  frisson,  et  elle  commence  à  baisser  dès  le  début  du  stade  de  chaleur, 
c'est-à-dire  dès  que  la  sensation  subjective  de  froid  est  remplacée  par  une 
sensation  non  moins  pénible  de  chaleur  biniklante  et  sèche,  avec  afflux  san- 
guin à  la  peau,  par  suite  de  l'épuisement  de  la  contraction  vasculaire  péri- 
phérique qui  caractérise  la  phase  précédente.  L'accroissement  de  chaleur  est 
très- considérable,  le  chiffre  40  est  ordinaire,  on  voit  souvent  60,5;  —  41  ; 
—  41,5;  —  et  au  rapport  de  Griesinger  le  chiffre  colossal  de  42,6  a  été  ob- 
servé. Tandis  que  l'exploration  du  rectum  ou  de  l'aisselle  révèle  pendant  le 
frisson  cette  calorification  excessive  des  parties  internes,  l'examen  des  parties 
périphériques  y  démontre  un  abaissement  de  température  résultant  de  la 
diminution  considérable  de  l'irrigation  artérielle.  Le  maximum  thermique 
ne  pei'siste  guère  plus  d'une  heure  ou  deux,  après  quoi  la  chaleur  com- 
mence à  diminuer  lentement  ;  le  déclin  est  tout  à  fait  graduel  et  contraste 
par  là  avec  la  brusquerie  de  l'augment.  A  la  dn  de  l'accès,  la  température 
est  normale,  elle  peut  même  rester  durant  plusieurs  heures  inférieure  à  la 
normale,  à  37  degrés,  36,5,  ou  même  36  degrés;  de  sorte  que,  dans  le  court 
espace  de  temps  que  mesure  le  paroxysme,  vingt-quatre  heures  au  maxi- 
mum, les  termes  extrêmes  de  l'oscillation  thermique  peuvent  embrasser  plus 
de  5  degrés.  —  La  durée  des  différents  stades  varie  ;  celle  du  stade  de  frisson 
est  comprise  entre  un  quart  d'heure  et  six  heures,  la  moyenne  dans  nos 
climats  est  d'une  à  deux  heures;  —  le  stade  de  chaleur  dure  de  une  à  douze 
heures,  le  plus  souvent  de  quatre  à  six;  —  le  stade  de  sueur  est  le  plus  long, 
de  trois  à  douze  heures.  La  durée  totale  de  l'accès  est  ainsi  contenue  entre 
un  minimum  de  six  à  huit  heures,  et  un  maximum  de  vingt-quatre  à  trente. 
Le  type  de  la  (îèvre  a  d'ailleurs  une  certaine  influence  à  cet  égard,  l'accès 
de  la  fièvre  quotidienne  étant  d'ordinah*e  plus  court  que  celui  des  tierces  et 
des  quartes. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  l'accès  débute  dans  la  première  moitié 
du  jour,  de  minuit  à  midi  ;  ce  fait  est  tellement  fréquent  qu'il  constitue  l'un 
des  caractères  différentiels  entre  la  fièvre  intermittente  paludéenne  ou  /e- 
gitime,  et  les  fièvres  intermittentes  symptomatiques  de  lésions  viscérales  ou 
illégitimes;  les  accès  de  ces  dernières  débutent  généralement  dans  les  heures 
vespérales. 

Au  début  de  la  maladie,  l'intervalle  (apjrexie,  jours  intercalaires)  qui  sé- 
pare les  accès  est  rarement  pur,  c'est-à-dire  sans  aucun  phénomène  anor- 
mal; le  malade  conserve  de  l'anorexie,  la  langue  est  sale,  les  digestions 
sont  laborieuses,  il  y  a  une  impressionnabilité  toute  particulière  à  l'égard 
des  changements  de  température,  les  nuits  sont  mauvaisi's,  surtout  celles 
qui  précèdent  l'accès,  et  à  défaut  de  ces  symptômes  il  existe  un  malaise 
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général  d'autant  plus  marqué  que  Tintenralle  apyrëtique  est  plus  court. 
Après  quelques  accès>  surtout  si  la  périodicité  est  parfaite^  Tapyrexie  est 
moins  troublée^  mais  en  revanche  les  phénomènes  d'anémie,  de  débilité 
commencent  à  s'acceutuer,  la  tuméfaction  de  la  rate,  qui  n'était  d'abord 
appréciable  que  pendant  l'accès,  tend  à  devenir  permanente,  et  si  la  maladie 
n'est  pas  enrayée  on  voit  survenir  peu  à  peu  l'état  de  cachexie,  ou  bien  on 
observe  une  véritable  mutation  morbide  :  la  période  intercalaire  n'est  plus 
complètement  apyrétique  ;  après  l'accès  normal  la  fièvre  ne  cesse  que  pour 
quelques  heures,  pour  un  temps  moins  long  en  tout  cas  que  ne  le  comporte 
le  type  de  la  fièvre,  et  par  l'extension  croissante  de  ce  mouvement  fébrile 
en  quelque  sorie  surajouté,  la  fièvre  intermittente  tend  de  plus  en  plus  vers 
la  RÉMITTENTE*  —  Loi*squ'on  soumet  les  malades  à  une  observation  complète, 
on  constate  parfois  dans  l'apyrexie  im  phénomène  qui  pouiTait  induire  en 
erreur,  c'est  la  persistance  de  l'augmentation  de  l'urée  dans  l'urine.  Ce  fait, 
qui  appariient  surtout  à  la  fièvre  tierce  et  à  la  quarte,  n'implique  point  que  la 
production  de  l'urée  reste  surabondante  dans  l'intervalle  des  excès;  il  dé- 
note simplement  que  la  quantité  produite  pendant  l'accès  a  été  très-grande, 
et  que  l'excrétion  continue  à  se  faire  après  la  fin  du  paroxysme. 

La  durée  de  l'intervalle  qui  sépare  les  accès  détermine  le  rhytluiie  ou 
type  de  la  fièvie  intermittente. —  Le  tj^e  ^■•tldtoB  présente  un  accès  tous 
les  jours,  les  accès  étant  d'ailleurs  semblables  pour  l'heure,  l'intensité  et  la 
durée.  —  Le  tjpe  tleree  a  des  accès  semblables  tous  les  deux  jours;  entre 
le  début  de  deux  paroxysmes  consécutifs  il  s'écoule  en  moyenne  quarante- 
huit  heures.  —  Le  tjpe  quarte  a  des  accès  semblables  le  premier  et  le 
quatrième  jour;  le  second  et  le  troisième  sont  intercalaires;  entre  le  début 
de  deux  paroxysmes  consécutifs  il  s'écoule  en  moyenne  soixante-douze 
hcui-es.  A  côté  de  ces  types  fondamentaux  l'observation  démontre  quelques 
rhythmes  dérivés  que  les  anciens  ont  multipliés  avec  une  regrettable  subti- 
lité. Les  suivants  méritent  seuls  d'être  conservés. 

On  appelle  dooble  le  type  quelconque  dont  Tapyrexie  normale  est 
interrompue  par  un  accès  surajouté,  lequel  est  ordinairement  plus  court 
et  moins  fori  que  Taccès  fondamental.  Cela  étant,  le  type  dolble  ouotidien 
présente  deux  accès  en  vingt -quatre  heures,  l'un  fort,  au  matin,  l'autre 
plus  faible  vei's  le  soir  dans  le  cours  de  l'apyrexie.  —  Le  type  double 
TiKHcE  a  le  rhythme  fondamental  du  type  tierce,  mais  le  jour  intercalaire  est 
coupé  par  un  accès  faible  surajouté,  de  sorte  que  le  premier  et  le  troisième 
jour  on  a  les  paroxysmes  foris,  et  le  deuxième  et  le  quatrième  jour  les 
accès  faibles  additionnels.  Cette  différence  de  l'accès,  d'un  jour  à  l'autre, 
distingue  le  ty[)e  d  »uble  tierce  du  type  quotidien.  —  Le  type  double  quarte 
présente,  avec  les  accès  fondamentaux  du  premier  et  du  quatrième  jour, 
des  paroxysmes  additionnels  le  deuxième  et  le  cinquième  jour  ;  il  y  a 
apyrexie  le  troisième  et  le  sixième  jour. 
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On  appelle  doviblé  le  type  non  quotidien  qui^  aux  jours  fébriles, 
présente  deux  accès  au  lieu  d'un^  triplé  celui  qui  dans  les  mêmes  condi- 
tions en  présente  trois.  Le  typb  tierce  doublé  a  deux  accès  le  premier  et 
le  troisième  jour,  avec  un  second  jour  apyrétique  ;  le  type  quarte  doublé  a 
deux  accès  le  premier  et  le  quatrième  jour  avec  deux  jours  intercalaires 
apyrétiques  ;  le  type  quarte  triplé  a  trois  accès  le»  premier  et  le  quatrième 
jour  avec  deux  jours  apyrétiques.  —  Les  autres  variétés  admises  dans  le 
type  tierce  et  quarte  ne  méritent  pas  d*être  signalées^  elles  ne  sont  pas 
réelles;  déjà  méme^  parmi  celles  que  j'ai  indiquées^  il  en  est  qui  vraisem- 
blablement n'appartiennent  qu'à  la  fièvre  intermittente  illégitime,  c'est  la 
forme  tierce  doublée,  la  quarte  doublée  et  triplée  ;  la  double  quarte  est 
exti'êmement  rare,  et  la  pratique  n'a  réellement  à  compter  qu'avec  le  type 
quotidien  et  double  quotidien,  —  le  type  tierce  et  double  tierce,  —  le  type 
quarte. 

'  Les  fièvres  à  rhythme  prolongé  auxquelles  on  a  donné  le  nom  de  quin- 
tane,  scptane,  octane  (accès  tous  les  cinq,  sept  et  huit  jours),  ne  peuvent  plus 
aujourd'hui  être  admises  sans  réserve  ;  il  est  fort  possible  que  le  long 
intervalle  d'apyrexie  présente  en  réalité  de  petits  accès,  appréciables  seule- 
ment par  le  thermomètre  ou  pai*  Fanal yse  de  Turine;  les  observations  de 
Sydney  Ringer  et  de  Zimmermann  justifient  cette  remarque. 

Dans  nos  climats  le  type  tierce  est  le  plus  commun,  le  quotidien  vient 
ensuite;  l'heure  des  accès  n'est  pas  la  même  pour  les  diverses  formes  ;  ainsi, 
sans  méconnaître  la  valeur  des  faits  exceptionnels,  on  peut  avancer  que  la 
fièvre  quotidienne  a  ses  accès  le  matin,  que  la  fièvre  tierce  a  les  siens  vers 
le  milieu  du  jour,  et  que  ceux  de  la  fièvre  quarte  ont  lieu  vers  le  soir.  Le 
type  double  n'est  jamais  une  forme  de  début  ;  il  ne  s'établit  qu'après  un 
<^ertain  nombre  d'accès,  et  il  appartient  plutôt  encore  aux  récidives  de  la 
maladie.  Le  type  quarte  lui-même  est  i*arement  primitif  dans  nos  contrées; 
il  est  ordinairement  le  résultat  d'un  changement  dans  le  rhythnic  initial  de  la 
lièvre,  mais  c'est  le  plus  tenace  de  tous,  et  celui  qui  est  le  plus  fréquemment 
lié  à  la  cachexie.  Ce  changement  est  souvent  la  conséquence  d'un  traitement 
mal  dirigé  ou  incomplet,  ou  bien  encore  de  la  prolongation  de  l'influence 
toxique  ;  mais  dans  bon  nombre  de  cas  la  mutation  est  spontanée  :  si  le  type 
primitif  est  quotidien  il  passe  par  le  type  tierce  avant  d'arriver  au  type  quarte; 
quant  à  la  fièvre  primitivement  tierce,  elle  aboutit  d'emblée  au  type  quarte, 
mais  la  tendance  à  cette  transformation  n'est  pas  la  même  dans  toutes  les 
maisons  ;  van  Swieten  avait  déjà  noté  que  la  tierce  veraale  ne  la  présente 
presque  jamais  {rarisêime  vel  nunqiuim),  tandis  que  la  tierce  automnale  y  est 
très-exposée.  —  Tandis  que  la  production  du  type  quarte  est  toujours  un 
fait  fâcheux,  la  mutation  de  la  quotidienne  en  tierce  est  très-souvent  un 
phénomène  favorable,  précurseur  de  la  guérison  ;  il  en  est  de  même  de  la 
conversion  inverse  qui  ramène  le  type  quarte  au  type  tierce. 
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La  périodicité  de  la  fièvre  peut  être  exacte  non-seulement  quant  au  jour, 
mais  aussi  quantàTheure  des  accès;  le  fait  est  pourtant  assez  rare,  le  plus 
souvent  l'accès  avance  ou  retarde  sur  l'heure  périodique  ;  lorsque  le  retard 
a  lieu  pendant  le  traitement,  c'estun  signe  favorable,  car  il  annonce  et  pré- 
pare la  transformation  d'une  double  quotidienne  en  quotidienne,  ou  d'une 
quotidienne  en  tierce;  nuiis  si  le  retard  est  produit  spontanément  sans  in- 
fluence thérapeutique,  si  surtout  il  a  lieu  dans  une  fièvre  tierce»  il  doit 
éveiller  quelques  inquiétudes,  car  il  présage  vraisemblablement  le  déve- 
loppement du  type  quarte.  —  Dans  les  fièvres  mal  réglées  qui  tendent 
vers  la  rémittence,  les  accès  se  rapprochent  parfois  tdlement  que  le  second 
commence  avant  la  fin  du  premier,  un  nouveau  frisson  apparaissant  dans 
le  stade  de  sueur;  cette  forme  toujours  sérieuse  est  appelée  tubmhimie. 

La  durée  de  la  fièvre  intermittente  est  .toujours  longue,  mais  il  y  a  lieu 
de  distinguer,  à  ce  point  de  vue  comme  à  celui  de  la  sMurcke,  deux  groupes 
de  cas.  Les  malades  qui  ne  restent  pas  soumis  à  Faction  du  poison  peuvent 
guérir  sans  traitement;  cette  guérison  naturelle  exige  toujours  un  temps 
assez  long,  de  quatre  à  six  semaines  environ.  Quoique  cette  évolution  favo- 
rable spontanée  ne  puisse  être  contestée,  cependant  elle  n'est  point  con- 
stante même  dans  les  conditions  indiquées  ;  souvent  la  fièvre  s'invétère,  elle 
devient  pour  ainsi  dire  une  modalité  habituelle  de  l'organisme,  et,  quand 
les  choses  en  sont  arrivées  là,  le  traitement  le  mieux  conduit  n'a  d'autre 
effet  que  de  supprimer  les  manifestations  fébriles  de  l'infection,  sans  modi- 
fier le  processus  morbide  continu  ;  aussi,  quand  la  médication  est  suspendue, 
le  bénéfice  qu'elle  a  produit  ne  persiste  qu'un  certain  temps,  et  des  rechutes 
sans  nombre  peuvent  avoir  lieu  tantôt  sans  cause  saisissable,  tantôt  sous 
l'influence  de  quelque  cause  occasionnelle  insignifiante,  fatigue,  refroidis- 
sement, etc.  Graves  a  rapporté  de  remarquables  exemples  de  cette  marche 
toute  spéciale,  et  il  a  démontré  que  les  rechutes  ont  lieu  le  jour  même  où 
le  malade  aurait  eu  son  accès,  si  la  fièvre  avait  suivi  sans  interruption  son 
rhythme  primitif;  c'est  là  ce  qu'il  a  appelé  la  PÉRiODicrrÉ  latente.  —^Lorsque 
la  fièvre  est  traitée  de  bonne  heure,  elle  cesse  très-rapidement  ;  mais  si  Ton 
suspend  trop  tôt  la  médication,  les  accès  reparaissent  après  un  intervalle  va- 
riable ;  or,  lorsque  la  maladie  non  traitée  guérit  d'elle-même,  elle  ne  pré- 
sente pas  ces  rechutes  ;  ce  n'est  pas  seulement  alors  la  manifestation  pa- 
roxystique qui  est  supprimée,  c'est  l'infection  même  qui  est  guérie.  Ces 
faits  soulèvent  une  intéressante  question  touchant  l'action  du  sulfate  de 
quinine  ;  agit-il  vraiment  comme  contre-poison  de  la  malaria  ?  ou  bien  agit-il 
simplement  comme  un  anti-fébrile  qui  supprime  les  manifestations 
pyrétiques  de  l'empoisonnement,  et  permet  au  malade  d'atteindre  à  moins 
de  frais,  et  sans  trouble  apparent,  le  moment  où  l'infiuence  du  poison  sera 
éteinte  ?  Le  meilleur  moyen  de  résoudre  le  problème  est  de  traiter  compa- 
rativement la  fièvre  intermittente  par  le  sulfate  de  quinine,  et  par  un  médi- 
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craindre  le  développement  de  la  cachexie;  soit  enfin  un  accident  tout 
fortuit  sans  rapport  aucun  avec  la  fièvre  palustre  ;  —  la  gravité,  le  danger 
de  la  fièvre  pernicieuse  est  inhérent  à  Faccès,  et  il  a  pour  cause  l'ano- 
malie même  qu'il  présente.  —  L'anomalie  consiste  dans  l'exagération  dan- 
gereuse de  l'un  des  phénomènes  du  paroxysme,  ou  bien  dans  l'apparition 
d'un  phénomène  nouveau  étranger  à  la  symptomatologie  normale  de  l'accès. 
A  ce  point  de  vue,  les  fièvres  pernicieuses  pourraient  être  dites  solitaires  dans 
le  premier  cas,  accompagnées  dans  le  second  ;  mais  ces  dénominations  classi- 
ques apprennent  peu  de  chose,  et  il  me  parait  préférable  de  rattacher  les 
phénomènes  pernicieux  à  leur  siège  pathogénique. 

Syst^e  vaso-moteur  et  sympathique. —  La  pernicieuse  algide  appartient  aux 
pays  chauds,  elle  n'est  point  constituée,  comme  on  Ta  dit  souvent,  par 
l'exagération  et  la  prolongation  du  stade  de  frisson,  l'anomalie  du  système 
nerveux  trophique  est  secondaire.  C'est  dans  le  cours  du  stade  de  chaleur, 
ou  même  dans  le  stade  de  sueur  que  Talgidité  apparaît  ;  en  même  temps 
qu'il  est  tourmenté  par  ime  sensation  de  chaleur  interne,  le  malade  se  re- 
froidit, sa  température  tend  à  s'équilibrer  avec  celle  du  milieu  extérieur,  les 
téguments  reprennent  la  cyanose  et  la  lividité  du  frisson,  le  pouls  devient 
petit  et  précipité  par  suite  de  la  parésie  du  cœur,  qui  joue  un  grand  rôle  dans 
la  production  de  cet  état,  la  peau  est  couverie  de  sueurs  froides  et  vis- 
queuses; au  milieu  de  ce  collapsus  général,  les  facultés  cérébrales  restent 
intactes,  et  le  patient  succombe  en  se  refroidissant  de  plus  en  plus;  ou  bien 
au  bout  de  quelques  heures  l'algidité  diminue,  la  chaleur  revient,  le  péril 
est  conjuré  pour  l'accès  pré^nt. 

La  permèieuse  cholériforme  existe  seule,  ou  bien  elle  est  unie  à  la  précé- 
dente; elle  est  caractérisée  par  des  évacuations  aqueuses  incoercibles  qui 
ont  lieu  par  la  bouche  et  par  l'intestin  ;  quand  même  le  malade  n'est  pas 
algide  au  début  de  ces  accidents,  la  perte  d'eau  que  subit  le  sang  amène 
bientôt  l'insufOsance  et  la  stase  circulatoires  de  l'algidité,  et  la  ressemblance 
est  complète  avec  la  période  dite  algide  du  choléra  asiatique.  Si  la  mort  n'a 
pas  lieu,  la  ressemblance  s'étend  même  à  la  phase  ultérieure  ;  car,  par  suite 
de  la  concentration  et  de  l'accumulation  du  sang  dans  les  organes  internes, 
ceux-ci  restent  affectés  de  congestions  intenses  qui  plongent  le  patient  dans 
un  état  typhoïde,  tout  à  fait  analogue  au  choléra  typhoïde.  Plus  rarement  on 
observe,  au  lieu  de  selles  séreuses,  d'abondantes  hémorrhagies  intestinales. 
U  est  vraisemblable,  mais  non  démontré  pour  tous  les  cas,  que  les  transsu- 
dations et  les  hémorrhagies  à  la  surface  de  l'intestin  résultent  de  l'augmen- 
tation énorme  de  pression  que  subissent  les  vaisseaux  intestinaux,  consécu- 
tivement à  l'obstruction  des  capillaires  hépatiques  par  les  amas  de 
pigment. 

La  pernicieuse  diaphoréHque  ne  présente  rien  d'anormal  dans  le  stade  de 
frisson  et  de  chaleur;  mais  quand  arrive  le  stade  de  sueur,  la  scène  change  ; 
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Tion-seulement  les  sueurs  sont  d'une  abondance  tout  à  fait  insolite^  mais 
-elles  deviennent  froides^  la  température  tombe  au-dessous  de  la  normale,  il 
y  a  une  oppression  pénible,  souvent  une  suppression  totale  d'urine,  et  le 
<x)llapsus  propre  à  Talgidité  est  constitué  avec  la  diaphorèse  en  plus.  Dans 
bon  nombre  de  cas,  le  début  du  stade  pernicieux  est  caractérisé  en  outre 
par  des  selles  profuses  non  colorées  par  la  bile.  Dans  toutes  ces  formes,  mais 
surtout  dans  la  cbolérique  et  dans  la  diaphorétique,  on  peut'  observer  un 
ictère  plus  ou  moins  prononcé  par  suite  du  désordre  delà  circulation  hépa- 
tique (mélanémie)  ;  il  n'y  a  donc  pas  lieu  de  conserver  comme  forme  dis- 
tincte une  pernicieuse  iclérique,  et  les  nuances  variées  des  symptômes 
gastro-intestinaux  n'autorisent  pas  davantage  à  admettre  les  pernicieuses 
dysentériques,  coliques  et  émétiques  de  Sauvages  et  de  Morion. 

L'affection  vaso-motrice  au  lieu  d'être  générale  peut  ôtre  boraée  au  sys- 
tème de  l'un  des  viscères,  et  le  danger,  le  caractère  pernicieux,  résulte  de 
cette  détermination  particulière  ;  ainsi  sont  constituées  des  pernicieuses  qui 
méritent  à  tous  égards  la  qualification  d' accompagnées. 

La  pernicieuse  pnewnomque  et  la  pleurétique  sont  les  types  du  genre.  La  pre- 
mière est  caractérisée  par  un  paroxysme  fébrile  accompagné  des  symptômes 
•et  des  signes  stéthoscopiques  d'une  fluxion  pulmonaire;  tant  que  la  lésion 
du  poumon  ne  dépasse  pas  l'hyperémie,  elle  peut  disparaître  entièrement 
•durant  l'apyrexie,  mais  si  une  exsudation  (hépatisation)  est  produite,  l'alté- 
ration est  nécessaii*ement  persistante,  elle  donne  lieu  pendant  Tapyrexie 
aux  phénomènes  ordinaires  de  percussion  et  d'auscultation,  seulement  la 
fièvre  et  les  symptômes  subjectifs  présentent  une  rémission  notable  à  la  fin 
•de  l'accès.  U  ne  peut  donc  être  question  de  pneumonie  intermittente  dans 
le  sens  anatomiquc  du  mot.  Les  mêmes  remarques  sont  applicables  à  la 
forme  pleurétique,  d'ailleurs  bien  plus  rare.  Le  danger  de  ces  formes  n'a 
rien  de  mystérieux  ;  chaque  accès  aggrave  le  désordre  de  la  circulation 
cardio-pulmonaire,  et  le  malade  est  tué  par  l'asphyxie  qu'amènent  l'œdème 
et  la  stase  mécaniques,  ou  bien  la  surcharge  sanguine  du  cœur. 

La  pernicietise  néphrétique  est  constituée  par  l'adjonction  de  l'hématurie, 
de  Talbuminuric,  ou  de  la  suppression  urinaire;  elle  n'est  pas  très-rare  ; 
sur  les  51  cas  de  fièvre  pernicieuse  qu'il  a  observés,  Frcrichs  a  vu  l'albumi- 
nurie 20  fois,  et  l'anurie  5  fois.  —  11  est  facile  de  voir  que  ces  trois  dernières 
formes  sont  tout  simplement  des  fièvres  intermittentes  compuquées. 

Système  géhésho-spinaî..  —  L'anomalie  et  le  danger  résident  dans  la  pré- 
dominance d'un  symptôme,  physiologiquement  imputable  au  cerveau  ou  à 
la  moelle. —  La  forme  la  plus  commune  et  en  même  temps  la  plus  grave  est 
la  pernicieuse  soporeuse,  comateuse  ou  apoplectique  (tertiana  soporosa),  qui  est 
■caractérisée  par  l'anéantissement,  à  la  fin  de  l'accès,  de  toutes  les  facultés 
animales  et  intellectuelles.  Cette  forme  a  ceci  de  pariiculièrement  insidieux 
que  le  coma  qui  termine  le  paroxysme  fébrile  ressemble  à  un  sommeil  na- 
JACCOUD.  ^  Patb.  iot.  2*  édit,  ii.  —  39 
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iurel,  mais  d'une  durée  insolite  ;  or  comme  le  premier  accès  est  rarement 
mortel^  il  peut  très-bien  se  faire  que  ce  phénomène  soit  tenu  pour  salutaire, 
que  l'inquiétude  ne  soit  pas  excitée,  et  qu'à  l'accès  suivantle  patient  s'endorme 
pour  ne  plus  se  réveiller  (Werlhof).  —  La  forme  délirante,  la  forme  maniaque 
(manie  tierce  d'Irmer)  sont  les  autres  variétés  de  la  pernicieuse  cérébrale. 

La  PERNioEUSE  SPINALE  est  bicu  plus  rare  ;  elle  revendique  la  forme  convul- 
sive^  tétanique  (Hom)  ou  épUeptique  (Caldera^  Lautter)^  la  forme  paralytiquey 
dont  les  paralysies  sont  temporaires  et  partielles.  Dans  certains  cas  excep- 
tionnels^ le  processus  morbide  semble  se  localiser  au  bulbe,  et  il  produit 
comme  phénomènes  pernicieux  des  syncopes  {forme  syncopale),  l'aphonie,  ou 
des  spasmes  phai7ngiens  {forme  hydrophobiqué).  —  En  un  le  système  kervecx 
SENsiTiF  peut  être  seul  intéressé  dans  une  sphère  très-limitée,  et  l'accident 
pernicieux  est  représenté  par  des  douleurs  ou  par  l'abolition  de  l'une  des 
fonctions  sensorielles,  de  là  la  forme  arthritique,  cardialgiqueet  amaurotique 
(Morand).  —  Les  fluxions  locales,  les  désordres  mélanémiques  de  la  circulation 
capillaire  sont  les  causes  organiques  de  tous  ces  phénomènes. 

Les  ûèvres  pernicieuses  appartiennent  principalement  aux  régions  chaudes; 
en  Europe,  c'est  dans  les  contrées  Danubiennes,  en  Crimée,  dans  la  cam- 
pagne de  Rome,  qu'elles  font  le  plus  de  ravages  ;  mais  on  peut  les  obsener 
dans  tout  pays  où  règne  une  lièvre  intermittente,  même  accidentelle,  et  dans 
ces  dernières  années,  plusieurs  exemples  ont  été  constatés  à  Paris.  Le 
caractère  pernicieux  peut  se  manifester  dès  le  premier  accès,  ou  bien 
il  apparaît  dans  le  cours  d'une  fièvre  intermittente  jusqu'alors  normale; 
cependant  le  délai  va  rarement  au  delà  du  troisième  ou  du  quatrième  pa- 
roxysme. Le  type  le  plus  ordinaire  est  le  type  tierce,  viennent  ensuite  le 
quotidien  et  le  double  tierce.  Le  pronostic  est  des  plus  graves  ;  si  le  traite- 
ment n'est  pas  institué  en  temps  opportun,  la  mort  est  ceriaine;  mais  il 
n'est  pas  exact  qu'elle  ait  lieu  surtout  au  troisième  accès,  elle  peut  être 
plus  différée,  comme  elle  peut  aussi  frapper  dès  le  premier  ou  le  second 
paroxysme.  —  Lapyrexie  est  rarement  pure,  surtout  dans  les  formes 
dépendantes  du  système  vaso-moteur;  et  cette  circonstance,  qui  est  propre 
à  égarer  le  diagnostic,  ne  doit,  en  aucun  cas,  empêcher  de  recourir  à  la  mé- 
dication quinique. 

Fièvres  larvées.  — 'On  donne  le  nom  de  lardée  ou  masquée  à  la  fièvre 
intermittente  qui  revêt  la  forme  d'un  autre  phénomène  morbide  ;  il  n'y  a 
plus  ici  d'accès  fébriles,  il  y  a  à  leur  place  un  symptôme  quelconque  dont 
la  nature  est  reconnue,  à  défaut  de  renseignements  suffisants,  d'après  la 
périodicité,  et  d'après  l'efficacité  du  quinquina.  La  maladie  est  larvée 
d'emblée,  ou  bien  elle  succède,  sous  cette  forme  anormale,  à  des  fièvres  in- 
termittentes régulières.  Entre  ces  formes  d'emprunt,  la  plus  fréquente  sans 
comparaison  est  la  névralgie  de  la  cinquième  paire,  et  plus  spécialement  du 
rjincau  sus-orbitaire  ;  plus  rarement  on  observe  d'autres  névralgies  (inter- 
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costales^  gastriques)  ;  plus  rarement  encoi*e  des  phénomènes  d'un  autre  or- 
dre, savoir  :  des  accès  de  toux,  de  Tomissement,  des  convulsions  choréir 
formes,  des  attaques  hystériques,  de  l'angine  de  poitrine  ou  des  syncopes. 
La  périodicité  présente  les  mêmes  oscillations  que  dans  les  fièvres  franches^ 
elle  peut  être  exacte  ou  inexacte,  de  sorte  qu'en  somme  c'est  moins  d'après 
le  caractère  typique  du  symptôme  que  d'après  les  effets  de  la  médication, 
que  l'origine  paludéenne  doit  être  jugée.  Dans  deux  cas  de  névralgie  faciale 
à  type  tierce  régulier,  fai  eongUUé  une  élévation  thermique  de  6  à  9  dixièmes 
au  moment  de  l'accès,  alors  qu'aucun  phénomène  subjectif  ou  objectif  ne 
révélait  l'état  de  fièvre. — La  tuméfaction  et  la  sensibilité  de  la  rate  existent 
dans  bon  nombre  de  fièvres  larvées  (Duboué);  c'est  ce  qui  explique  com- 
ment elles  peuvent,  dans  quelques  cas  rares,  prendre,  par  mélanémie,  le 
caractère  pernicieux  {fièvre  pernicieuse  larvée). 

FIÈVRES  RÉMITTENTES. 

Le  groupe  des  fièvres  rémittentes (1)  est  mal  défini;  on  englobe  sous  ce  chef 
des  faits  totalement  disparates,  et  quand  on  lit  les  observations  ainsi  accu- 
mulées pêle-mêle,  on  y  trouve,  non  sans  surprise,  avec  de  vraies  fièvres 
rémittentes,  des  catarrhes  gastriques,  des  catarrhes  des  voies  biliaires,  des 
pneumonies,  des  typhus,  etc.  Une  telle  confusion  doit  cesser  ;  la  rémission, 
même  régulière,  de  la  fièvre  est  un  ciitérium  insuffisant,  il  appartient  à 
toutes  les  maladies  que  je  viens  de  citer;  ce  qui  est  caractéristique,  c'est 

'  (1)  MosBLET,  Treatise  on  trop,  diseases.  Londoa,  1789.  —  Balfour,  On  putrid 
inteit.  remitt,  fever,  London,  1796.  —  Dawso5,  Obs.  on  the  Walcheren  diseases. 
Londoii,  1810.  —  Davies,  On  the  fever  of  Waicheren,  Loadou,  1810. —  Weicht, 
Hùt.  of  tfie  Waichei*en  rémittent.  London,  1812.  —  Botle,  Sotne  remarks  on  the 
fevers  of  Siciiy  {Edinb,  Journ.^  1815).  —  Burnett,  Pract.  account  of  the  bitious 
rémittent  of  the  Mediterranean.  London,  1816.  —  Chisuolm,  Manuai  of  the  ciimate 
and  diieases  of  tropical  countries.  London,  1822.  —  Bareer,  De  epidemia  quœ  1825 
Grouinfjam  afflixit.  Gronin^s,  1825.  —  TuUssixk,  Algemeine  Oberzigt  (deutsch  von 
(jiUermanii).  Brcmen,  1827.  —  Thyssex,  Ueber  das  Uerbstfieber  in  Amsterdam, 
Amst.,  1827.  —  Hillk5kaiip,  Uufelands  Joum.,  1827.  —  A.nx£slbt,  Diseases  of 
India.  London,  1828.  —  Roui,  Hist.  méd.  de  l'armée  française  en  Morée,  Parw,  1829. 
—  BoTLE,  An  account  of  the  western  coast  of  Africa,  Londou,  1831.  —  TwiXRiXG, 
Diieases  of  Bengal.  Calcutta,  1835.  —  Pallas,  Réflexions  sur  r intermittence.  Paria, 
1839.  —  Stewardsox,  American  Journ.  of  med.  Se.,  18â  1-1842.  —  M'Williaj» 
Med.  hist,  of  the  expédition  of  the  Siger.  London,  1843.  —  Pritchett,  Some  account 
of  the  African  rémittent,  fever.  London,  1843.  —  WiLSOX,  Edinh,  Journ.,  1846.  — 
Graves,  loc.  cit.  —  Brtso.x,  Report  on  the  climate  and  princip.  diseases  ofthe  African 
station.  London,  1847.  —  Bartlbtt,  i/if/.  ofthe  fevers  of  United  States.  Pbiladelphia, 
1847.  —  Caherox,  Edinb.  Journ,  of  med.  Sc.^  1848.  —  Kbhoi,  Dublin  Journ,  of 
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Torigine  par  malaria  (quand  elle  peut  être  établie)  ;  c'est  la  transformation 
de  la  rémittente  en  intermittente,  mutation  fréquente;  c'est  la  tuméfaction 
précoce  de  la  rate  et  du  foie,  fait  constant;  c'est,  dans  les  cas  graves,  la  mé- 
lanémie.  Une  ûèvre  qui  ne  présente  pas  ces  caractères  peut  bien  être  rémit- 
tente, mais  elle  n'appartient  point  à  l'infection  palustre;  c'est  une  fièrre 
rémittente  symptomatique,  et  nombreuses  sont  les  lésions  qui  peuvent  y 
donner  lieu. 

Le  domaine  géographique  de  la  rémittente  n'est  pas  aussi  étendu  que 
celui  de  l'intermittente.  Dans  les  pays  du  centre  et  du  nord  de  l'Europe^  elle 
ne  se  montre  que  passagèrement,  tantôt  à  l'état  sporadique,  tantôt  à  l'état 
d'épidémie  circonscrite,  et  elle  coïncide  toujours  avec  des  épidémies  gi-aves 
de  fièvre  intermittente,  dont  elle  paraît  être  la  plus  haute  expression  ;  mais 
elle  existe  à  l'état  d'endémie  dans  le  midi  de  la  France,  en  Corse>  sur  le 
littoral  de  la  Méditerranée,  dans  les  contrées  marécageuses  de  l'Italie,  de  la 
Grèce  et  du  bas  Danube;  elle  sévit  en  Algérie,  dans  les  Indes;  on  la  re- 
trouve en  Amérique  à  la  latitude  de  Philadelphie,  mais  principalement  dans 
la  Louisiane,  la  Caroline  et  les  Antilles. 

En  ce  qui  concerne  la  rate,  le  foie  et  l'imprégnation  pigmentaire,  les  lé- 
sions ne  diffèrent  pas  de  celles  qui  caractérisent  la  fièvre  intermittente; 
mais  dans  bon  nombre  de  cas  il  y  a,  en  outre,  de  Tictère  avec  ou  sans  ob- 
struction des  voies  biliaires,  des  altérations  catarrhales  ou  diphthériques 
(exsudât  interstitiel)  de  la  muqueuse  gastro>  intestinale,  plus  rarement  des 
hémorrhagies  gastriques,  des  infarctus  hémorrhagiques  dans  les  poumons, 
et  des  pneumonies  lobulaires. 

med.  Se.,  1848.  —  Haspel,  loc.  cit,  —  Epp,  Schilderungen  aus  Hollândisch-Imiéfn, 
Heidelbcrg,  1852.  —  Murpht,  Med.  Times  and  Gaz,,  1853.  —  Gribsingei,  /oc,  ai, 
—  DuTROULAU,  ioc.  ct't.  —  Pellarix,  Note  pour  servir  à  t histoire  de  la  fièvre  biheuse 
hématurique  (Union  mid,^  1862).  —  Moore,  Miller,  Af(ft/.  Times  and  Gaz,,  1863.— 
Meller^  On  thc  fever  on  East-central  Africa  {The  Lancet,  1864).  —  Bieibaum^  Refnit- 
tirendes  Malariafieber  (Deutsche  Klinik,  1865).   —  Bottaro,    loc.  cit.   —  Pepper, 
Rémittent  fever  ;  pigment  in  the  blood  and  in  ail  tissnes  of  body  (Americ,  Joum,  of 
med.  Se.,  1866).  —  Frison,  De  la  fièvre  rémittente  pneumonique  (Mém.  de  méd. 
milit,,  1866).  —  Coux,  Des  fièvres  rémittentes  d'été  observées  à  Rome  (Union  méd., 
1867).  —  Pattaleo!!!,  Bole,  Congrès  méd.  Paris,  1867.  —  Veillard,  De  la  fièvre 
bilieuse  hématurique  observée  en  Cochinchine,  thèse  de  Paris,  1868.  —  Semez,  Thè$e 
de  Montpellier,  1868.  —  Gibbs,  The  congestive  fever  in  ils  relation  to  yeliow  fever 
(Philadelphia  med.  and  surg.  Rep,,  1868).  —  Osborx,  On  a  new  variety  of  fnaiarial 
fever  (New  Orléans  Journ.  ofMed.,  1868).  —  Blaxall,  Med,  Times  and  Gaz,^  1869. 
—  Barat,  Arch.  de  méd.  navale,  1869.  —  Dudox,  Notes  et  observ.  sur  les  affections 
paludéennes  à  la  côte  occidentale  d'Afrique,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Osroin,  Kstay 
on  malignant  congestive  fever  (New  Orléans  Journ.  of  med,,  1869). —  Riggs,  Shamps, 
UiCBEL,  eodem  loco,  1869.  —  Ijibat,  Fièvres  rémittentes  perrâcieuses  (Journ.  de  méd, 
de  Bordeaux,  1869).  —  Noblct,  Gaz.  hôp.,  1869. 
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L'intensîlë  et  la  marche  variables  des  accidents  permettent  de  distinguer 
trois  formes  qui  ont  été  bien  décrites  par  Griesinger. 

La  fome  légère  débute  par  un  abattement  général,  une  ûèvre  intense 
et  des  symptômes  très-accusés  de  catarrhe  gastrique»  avec  ictère  et  gonfle- 
ment de  la  rate.  L'épistaxis  n'est  pas  rare»  et  comme  le  malade  est  rapide- 
ment prostré»  comme  il  a  de  la  céphalalgie  et  des  douleurs  dans  les  mem- 
bres» du  vertige  et  des  bourdonnements  d'oreilles,  on  pourrait  aisément 
croire  à  Finvasion  d'un  typhus  si  l'on  ne  prenait  en  considération  d'une 
part  l'ictère»  l'apparition  précoce  d'un  herpès  labialis,  d'autre  part  et  avant 
tout,  les  caractères  de  la  fièvre;  irrégulière  d'abord»  elle  présente  bientôt  des 
cxacerbations  périodiques,  le  plus  souvent  quotidiennes,  qui  ont  lieu  auss 
bien  le  matin  que  le  soir»  et  qui  après  quelques  heures  sont  suivies  de 
sueur  et  d'un  bien-être  marqué;  il  y  a  parfois  deux  cxacerbations  en 
vingt-quatre  heures»  de  soile  que  le  type  est  double  quotidien  ;  plus  rare- 
ment le  type  est  tierce  ou  double  tierce.  Au  bout  de  quelques  jours  la  fièvre 
subit  une  nouvelle  modification»  la  rémission  «devient  apyrétique»  et  la  ma- 
ladie aboutit  à  une  intermittente  normale.  Dans  d'autres  cas  cette  transfor- 
mation n'a  pas  lieu»  mais  à  partir  du  dixième  ou  douzième  jour»  les  sym- 
ptômes s'amendent  et  la  guérison  est  complète»  après  une  durée  dont  le 
maximum  est  de  trois  septénaires. 

La  iome  Intense  est  caractérisée  par  une  fièvre  plus  forte»  dont  les  ré- 
missions ne  sont  bien  appréciables  que  tout  à  fait  au  début  {fièvre  subcontinue 
ou  pseudo-continue^  ;  dès  le  troisième  jour  l'état  est  celui  d'un  typhus  sévère» 
il  y  a  de  la  stupeur»  du  délire»  la  langue  se  sèche  et  noircit;  la  rate  tou- 
jours» et  le  foie  souvent»  deviennent  le  siège  d'un  gonflement  douloureux 
à  la  pression  ;  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas  il  survient  un  ictère  plus 
ou  moins  prononcé  ;  souvent  aussi  on  obseiTC»  comme  complications»  de  la 
dysenterie  ou  une  pneumonie»  ou  bien  on  voit  apparaître»  au  moment  des 
exaccrbations»  l'un  des  accidents  qui  donnent  à  l'intermittente  le  caractère 
pernicieux.  La  durée  de  la  maladie  est  d'une  à  deux  semaines;  la  guérison 
est  annoncée  par  la  mutation  en  intermittente  ;  la  mort»  qui  est  fréquente, 
est  amenée  par  un  phénomène  pernicieux,  ou  par  les  progrès  du  collapsus. 

La  iorme  grave»  à  son  début»  ne  difl*ère  pas  de  la  précédente»  si  ce  n'est 
que  l'adynamie  est  plus  précoce  encore.  Dans  le  cours  de  la  première  se- 
maine, la  fièvre  présente  des  rémissions  et  des  cxacerbations  irrégulières; 
mais  s'il  n'y  a  pas  alors  une  tendance  à  l'amélioration»  les  rémissions  ne 
sont  plus  saisissables  (sauf  par  le  thermomètre),  et  le  patient  tombe  dans 
un  état  typhoïde  à  phénomènes  graves  et  multiples;  le  délire,  l'ictère»  les 
hcmorrhagies  nasales  et  gastriques»  les  pétéchies»  l'hématurie,  l'albuminurie 
ou  la  suppression  urinaire»  la  tuméfaction  considérable  de  la  rate  et  du  foie 
sont  les  plus  fréquents;  dans  d'autres  cas  il  y  a  des  accidents  dysentériques 
ou  cholériformes»  des  abcès  hépatiques  ou  spléniques»  des  épanchements 
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purulents  dans  les  séreuses,  de  la  pneumonie»  des  gangrènes  du  tégumeDt 
externe.  La  mort  a  lieu  dans  le  coma»  dans  une  attaque  de  convulsions»  ou 
bien  elle  est  précédée  des  symptômes  caractéristiques  d'une  pernicieuse 
algide.  —  Cliniquement»  cette  forme  hémorrhagique  a  une  grande  ressem- 
blance avec  la  fièvre  jaune  ;  les  vraies  différences  sont  étiologiques  et  anato- 
miques  ;  la  tumeur  de  la  rate  et  la  mélanémie  manquent  à  la  fièvre  jaune» 
qui  a  pour  elle  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

Les  fièvres  rémittentes  qui  guérissent  laissent  après  elles  un  état  de  dé- 
bilité et  d'anémie»  en  rapport  avec  la  violence  et  la  durée  de  l'attaque; 
comme  l'intermittente,  mais  plus  rarement»  elles  peuvent  conduire  à  la 
cachexie. 

CACHEXIE. 

L'anémie»  qui  s'accentue  de  plus  en  plus  après  chaque  accès»  est  le  lien 
qui  unit  la  fièvre  intermittente  à  la  cachexie  confirmée  ;  mais  cette  anémie, 
qui  a  pour  origine  la  consomption  fébrile»  n'est  pas  la  seule  condition  patho- 
génique  de  la  cachexie»  elle  n'en  est  même  pas  la  condition  principale» 
puisque  dans  les  contrées  à  malaria»  surtout  dans  les  pays  chauds»  l'état  ca- 
chectique peut  apparaître  au  grand  complet  chez  des  individus  qui  n'ont 
jamais  eu  d'accès  ;  et  dans  ce  cas  même»  cet  état  peut  être  amélioré  ou  guéri 
par  le  sulfate  «le  quinine»  fait  qui  ne  permet  aucun  doute  sur  son  origine.  H 
résulte  de  là  que  la  cachexie  est  favorisée  par  les  accès  de  fièvre,  mais 
qu'elle  est  produite  directement  par  l'infection  miasmatique.  Au  point  de 
vuesymptomalique,  deux  formes  doivent  être  distinguées  :  Tune  est  constituée 
simplement  par  les  accidents  de  l'hydrémic»  et  par  une  tumeur  de  la  rate 
qui,  d'après  les  intéressantes  obseiwations  de  Dubouc»  est  toujours  un  peu 
douloureuse  soit  spontanément»  soit  à  la  pression  ;  le  malade  ainsi  affecté 
est  faible»  dyspeptique,  il  a  des  palpitations  fréquentes»  il  est  essoufflé 
au  moindre  effort»  il  présente  des  souffles  systoliqucs  au  cœur  et  dans 
les  gros  vaisseaux»  il  a  une  teiute  blafarde»  il  maigrit»  mais  cet  état  n'en- 
traîne en  somme  aucun  accident  grave»  et  on  le  retrouve  plus  ou  moins 
accusé  chez  les  habitants  des  régions  marécageuses  à  fièvres  endémiques. 

Le  danger  et  la  physionomie  pariiculière  de  l'autre  forme  résultent  des  lé- 
sions viscérales  plus  ou  moins  nombreuses,  qui  ont  été  énumérées  dans 
l'anatomie  pathologique;  l'ascite  est  constante»  elle  résulte  à  la  fois  de 
l'hydrémic»  et  de  la  tumeur  de  la  rate  (1)  et  du  foie  ;  si  les  reins  sont  inté- 

(t)  Dans  les  flèfres  intermittentes  récentes^  les  malades  ont  souvent,  après  les  pa- 
roxysmes^ un  appétit  quasi  Taroélique  ;  ils  réclament  surtout  de  la  viande,  et  ils  digèrent 
à  merveille  une  quantité  de  substance  animale  qui  constituerait,  pour  beaucoup 
d'hommes  en  bonne  santé,  une  véritable  surcharge  gastrique.  Dans  les  fièvres  anciennes. 
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cessés,  il  y  a  une  albominurie  persistante;  la  dégénération  amyloîde  de  l'in- 
testin entretient  une  diarrhée  incoercible  ;  la  mélanémie  donne  aux  tégu- 
ments la  teinte  grise  spéciale,  et  expose  le  malade  à  des  altérations  cérél>rale8 
grades;  enfin  à  l'ascite  viennent  s'ajouter  des  œdèmes  cachectiques  avec  ou 
^ns  thromboses,  ou  bien  l'anasarque  suite  de  l'albuminurie,  et  le  patient 
finit  par  succomber  soit  aux  progrès  du  marasme,  soit  aux  effets  immé- 
diats de  l'une  des  lésions  viscérales  dont  il  est  atteint.  La  fièvre  hectique 
n'est  pas  rare  dans  les  dernières  périodes. —  Depuis  la  généralisation  du  sul- 
fate  de  quinine,  la  fréquence  de  ces  accidents  graves  a  beaucoup  diminué  ; 
les  fièvres  des  pays  chauds  y  exposent  plus  que  celles  de  nos  climats,  sur- 
tout lorsqu'elles  sont  compliquées  de  dysenterie,  ce  qui  est  loin  d'être  rare. 


TRAITEMENT. 

L'extinction  de  la  malaria  est  subordonnée  à  la  suppression  ou  k  la  trans- 
formation des  marais;  cette  question  d'hygiène  publique  n'est  pas  de  mon 
ressort.  En  ce  qui  concerne  la  prophylaxie  individuelle,  le  moyen  est  aussi 

dans  la  cachexie,  les  malades  peuvent  aToir  encore  le  même  appétit^  mais  ils  ne  peu- 
vent plus  digérer  facilement  les  matières  albuminoïdes,  et  la  puissance  de  l'estomac  est 
tellement  compromise^  que  l'on  retrouve  parfois,  dans  les  matières  vomies,  des  débris 
intacts  de  viande  inf^érée  depuis  un  ou  deux  jours.  D'un  autre  côté^  dans  les  fièvres 
récentes  la  tumeur  de  la  rate  est  molle,  simplement  hyperémique  ;  elle  disparait  en 
totalité^  ou  à  peu  près,  dans  l'apyrexie  ;  tandis  que  dans  l'autre  catégorie  de  cas  la 
tumeur  spléniquc  est  devenue  hyperplasiquc  et  à  peu  près  immuable.  Du  rapproche- 
ment de  ces  deux  faits,  mon  digne  et  savant  ami  le  professeur  Baccelli  (de  Rome)  a 
conclu,  avec  raison,  que  l'cxpansibilitc  et  la  rétractilité  de  la  rate  sont  des  conditions 
d'absolue  nécessité  pour  la  digestion  gastrique.  Cet  éminent  observateur  ne  s'en  est 
pas  tenu  à  cette  conclusion  empirique,  il  a  recherché  les  raisons  de  ce  fuit;  et  ses  études 
anatomo-physioiogiques,  dans  le  détail  desquelles  je  ne  puis  malheureusement  entrer 
ici,  Tout  conduit  à  assigner  aux  vasa  breviora  et  à  la  rate  elle-même  une  fonction 
nouvelle  ;  cet  organe  et  ses  vaisseaux  courts  sont  aux  glandes  à  pepsine  ce  que  le  système 
entier  de  la  veine  porte  est  aux  glandes  biliaires;  en  d'autres  termes,  ce  sont  les  vasa 
breviornqm  fournissent  les  matériaux  de  leur  sécrétion  aux  glandes  à  pepsine,  et  l'abon- 
dance de  Tafflux  sanguin  par  ces  vaisseaux  est  subordonnée  aux  oscillations  de  volume 
de  la  rate,  ces  deux  conditions  étant  en  raison  inverse  l'une  de  l'autre.  On  peut  faci- 
lement alors  se  rendre  compte  du  fait  clinique  rappelé  plus  haut  ;  —  avec  une  rate 
très-grosse,  et  immobilisée  dans  ce  volume  anormal,  la  circulation  spléno-gastrique 
par  les  vaisseaux  courts  est  au  minimum,  et  l'insuffisance  de  la  productiou  de  pepsine 
ue  permet  plus  la  digestion  complète  des  matières  albuminoîdes.  Il  n'est  pas  besoin  de 
commentaire  pour  faire  ressortir  le  puissant  intérêt  de  ces  données  nouvelles. 
GiiDo  Baccelli,  La  Perniciosità.  Roma,  1869. 
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MOiple  qu'efficace  :  il  ne  faut  pas  s'exposer  aux  émanations  marécageuses^ 
mais  comme  cette  prescription  ne  peut  pas  toujours  être  suivie,  il  est  bon 
de  connaître  certaines  règles  qui  peuvent  atténuer  l'influence  nocive  de  la 
malaria  chez  l'individu  contraint  de  s'y  soumettre.  Il  ne  faut  pas  sortir  le 
matin  de  bonne  heure»  ni  le  soir  après  le  coucher  du  soleil  ;  il  faut  éviter  les 
refroidissements,  les  excès  de  tout  genre  ;  il  convient  en  outre  de  porter  de 
la  flanelle,  et  de  régler  le  vêtement  selon  les  températures  différentes  da 
matin  et  de  l'après-midi  ;  il  va  sans  dire  qu'on  ne  doit  boire  aucune  eau  de 
propriétés  douteuses;  enfin  l'alimentation,  tout  en  étant  mixte,  doit  être 
substantielle,  le  vin  et  le  café  noir  sont  d'une  réelle  utilité.  Le  quinquina 
en  nature  peut  trouver  son  indication  comme  tonique,  mais  il  n'a,  pas  plu» 
que  le  sulfate  de  quinine,  aucune  action  préventive.  —  Une  fois  l'infection 
déclarée,  le  malade  doit  aussitôt  que  possible  changer  de  résidence,  sinon 
il  y  a  bien  des  chances  pour  que  la  fièvre  récidive  sans  relâche,  et  aboutisse 
à  la  cachexie. 

Dans  l'intermittente  normale,  le  traitement  de  l'accès  est  purement  pal* 
liatif;  on  cherche  à  réchauffer  le  malade  pendant  le  stade  de  frisson;  pen^ 
dant  le  suivant  on  modère  la  chaleur  en  diminuant  les  couvertures  et  en 
administrant,  par  petites  quantités  souvent  répétées,  des  boissons  froides  ;  le 
stade  de  sueur  est  laissé  à  lui-même,  et  c'est  seulement  après  la  fin  de  la 
diaphorèse  que  les  linges  doivent  être  changés.  Quand  l'apyrexie  est  par- 
faitement pure,  le  malade  peut  prendre  une  alimentation  légère  ;  dans  le 
cas  contraire,  il  faut  instituer  une  diète  plus  ou  moins  sévère  selon  l'état 
des  fonctions  gastro -intestinales .  —   Dans  les  fièvres  anormales,  le  trai- 
tement  n'est  plus  aussi  simple  ;  et  tout  en  combattant  l'intoxication,  il 
y  a  souvent  lieu  de  remplir  certaines  indications  symptomatiques  fournies 
par  le  paroxysme  lui-même.  Si  les  phénomènes  de  congestion  céphalique 
sont  très-marqués,  il  convient  de  faire  sur  la  tête  des  applications  per- 
manentes d'eau  froide  ou  de  glace,  ou  bien  de  pratiquer  une  émission 
sanguine  locale  au  moyen  de  sangsues  ;  la  saignée  générale  est  dangereuse 
en  raison  du  collapsus  qu'elle  détermine  souvent.  Dans  les  accès  algides  et 
cholérifornies  il  faut  exciter  fortement  la  peau  au  moyen  des  sinapismes  ou 
des  frictions  stimulantes,  en  même  temps  qu'on  fait  prendre  à  l'intérieur 
de  la  glace,  et  des  stimulants  diffusibles  tels  que  l'élher,  les  préparations^ 
ammoniacales,  ou  simplement  de  l'eau-dc-vie  ;  la  vésication  rapide  de  la 
région  précordiale  avec  l'ammoniaque  ou  le  marteau  de  Mayor  peut  être  utile 
pour  combattre  la  parésic   cardiaque.  Les  congestions  viscérales  graves  qui 
survivent  à  l'accès,  indiquent  les  applications  de  ventouses  sèches  en  grand 
nombre,  les  dérivatifs  intestinaux  et  les  vésicatoires. 

L'indication  morbide  est  remplie  par  le  sulfate  de  quinine.  Si  la  fièvre  est 
bien  réglée,  si  l'apyrexie  est  pure,  on  peut  le  donner  d'emblée;  mais 
lorsque  a  périodicité  est  encore  mal  établie,  lorsqu'il  existe  des  symptômes 
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de  catarrhe  gastrique^  il  est  nécessaire  de  commencer  le  traitement  par  un 
émëto-cathartique  qui  a  le  double  effet  de  régler  la  (lèvre,  et  d'assurer 
l'action  du  remède.  Dans  les  formes  normales,  la  quinine  doit  être  adminis- 
trée au  début  de  Tapyrexie,  c'est-à-dire  le  plus  loin  possible  de  l'accès  à 
venir,  et  à  doses  massives;  la  quantité  totale  (en  moyenne  1  gramme 
ou  1  '%25  chez  l'adulte,  25  à  60  centigrammes  chez  l'enfant  selon  l'âge) 
doit  être  prise  en  deux  ou  trois  heures,  soit  en  solution,  soit  en  nature  dans 
du  pain  azyme.  Celte  même  dose  est  répétée  à  l'apyrexie  suivante;  et 
ensuite,  alors  même  que  la  fièvre  a  manqué,  on  continue  l'usage  quoti- 
dien de  la  quinine  à  doses  décroissantes,  pendant  les  jours  intercalaires.  Le 
traitement  doit  être  continué  à  pleines  doses  jusqu'à  ce  que  l'accès  ait  man- 
qué trois  fols,  ou  plus  précisément  encore  jusqu'à  ce  que  la  tuméfaction  de 
la  rate  soit  nulle,  même  aux  jours  des  accès  présumés.  Cette  méthode  suffit 
dans  les  fièvi*es  récentes  ;  mais  dans  les  fièvres  déjà  anciennes,  à  type  quarte 
i<urtout,  il  est  prudent  de  continuer  durant  plusieurs  semaines  la  supputation 
des  jours,  et  d'administrer  une  dose  moyenne  de  quinine  le  lendemain 
du  jour  où  l'accès  aurait  eu  lieu  si  la  fièvre  avait  persisté.  Une  fois  la  fièvre 
guérie,  il  faut  soumettre  le»  malades  à  une  médication  reconstituante  au 
moyen  du  quinquina  en  poudre,  du  vin  de  quinquina  et  du  fer.  —  L'esto- 
mac présente  parfois  une  intolérance  complète  à  l'égard  du  sel  de  quinine, 
il  faut  aloi*s  l'administrer  en  lavement  ou  en  injections  sous-cutanées  ;  dans 
ces  deux  procédés  la  dose  doit  être  moindre  d'un  tiers.  Chez  les  enfants  en 
bas -âge  on  a  la  ressource  des  frictions  quiniques  dans  le  creux  axillaire 
(Semanas).  —  Parmi  les  nombreux  succédanés  qui  ont  été  proposés,  le  sul- 
fate de  cinchonine  mérite  seul  d'être  signalé,  non  à  cause  de  son  cdicacité, 
qui  est  moindre,  mais  à  cause  de  son  prix  qui  est  beaucoup  moins  élevé 
que  celui  du  sulfate  de  quinine  (1).  —  Si  l'on  voyait  survenir  les  accidents 
de  l'intoxication  quiniquc,  on  les  combattrait  avec  le  café  noir  et  l'éther. 


(1)  L'arsénialc  de  quinine,  proposé  et  employé  par  Benedetto  Viale,  a  clé  récem- 
ment étudié  par  Baccclli,  qui  a  pu,  après  de  nombreuses  et  suffisantes  expériences, 
substituer  des  notions  positives  aux  conclusions  a  priori,  et  partant  hypothétiques,  des 
précédents  observateurs.  Il  a  montré,  par  des  faits,  et  non  par  des  raisonnements,  que 
Tarséniate  de  quinine,  contrairement  aux  assertions  de  Trousseau,  etc.,  peut  être 
administré  aux  mémos  doses  que  le  sulfate,  sans  déterminer  aucun  effet  toxique. 
—  11  a  montré,  par  d'in^i^énieuses  expériences,  que  cette  innocuité  tient  sans  doute 
h  une  action  antaj^oniste  (antidote)  de  la  quinine  et  de  Tacide  arsénique,  puisque 
les  effets  de  l'empoisonnement  par  cet  acide  sont  prévenus  chez  les  animaux  auxquel' 
on  fait  prendre,  en  temps  utile,  une  dose  de  quinine  hydratée.  —  11  a  montré,  par  des 
faits  cliniques,  que  l'action  antipyrétique  de  Tarséniate  de  quinine  est  infiniment 
moindre  que  celle  du  sulfate. 

OriDO  Baccelli,  VArîeniato  dichinina  e  le  febbri  da  malaria,  Roma,  1870. 
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Dans  certains  cas,  le  sulfate  de  quinine  est  impuissant,  la  ûèvre  résiste;  il 
faut  recourir  alors  à  la  médication  arsenicale  ;  on  donne  un  demi*milUgramme 
à  2  niilligi'ammes  d*acide  arsënieux  avec  du  sucre  de  lait  cinq  ou  six  heures 
avant  l'accès  (Boudin),  et  l'on  a  soin  en  même  temps  de  prescrire  une 
bonne  alimentation  substantielle  et  du  vin  rouge  de  bonne  qualité  largà 
manu.  Une  fois  la  fièvre  coupée,  la  médication  aiveiiicale  peut  être  conti- 
nuée un  certain  temps  au  moyen  des  granules  (à  1  milligr.). 

Dans  les  févres  permcièttôes  l'imminence  du  péril  ne  permet  pas  d'attendre 
l'apyrexie  qui  d'ailleurs  est  souvent  peu  marquée  ;  dès  que  le  diagnostic  est 
certain  ou  seulement  probable,  il  faut  administrer  le  sulfate  de  quinine,  et 
comme  l'absorption  gastriqae  n'est  rien  moins  que  parfaite  au  milieu  de 
ce  désordre,  il  est  plus  sûr  de  donner  le  remède  en  lavement,  ou  en  injection 
hypodermique.  Une  fois  le  danger  conjuré,  on  continue  la  médication  suivant 
les  règles  ordinaires,  et  l'on  obéit  aux  diverses  indications  symptomatiques 
qui  peuvent  se  présenter.  —  Les  fièvres  larvées  sont  traitées  avec  la  quinine 
ou  l'arsenic  ;  lorsque  le  diagnostic  est  exact,  le  succès  est  rapide.  —  Dans 
les  fièvres  rémittentes  il  faut  rechercher  et  remplir  avec  soin  les  indications 
fournies  par  les  organes  digestifs  et  par  l'état  des  forces,  lequel  impose  sou- 
vent la  médication  stimulante  ;  mais  l'indication  morbide,  ici  encore,  est 
heureusement  remplie  par  le  sulfate  de  quinine,  administré  au  moment  des 
rémissions,  et  au  besoin  pendant  les  exacerbations,  suivant  la  méthode  heu- 
reusement instituée  par  mon  savant  ami  d'Aquino  Fonceca(de  Pemambuco) 
pour  le  traitement  de  la  fièvre  jaune. 

La  cachexie  doit  être  traitée  avec  persévérance  par  une  bonne  hygiène, 
le  quinquina  en  nature  et  Viodure  de  fer.  S'il  y  a  quelques  accès  erratiques, 
il  faut  les  combattre  par  le  quinquina  à  hautes  doses,  qui  réussit  certaine- 
ment mieux  dans  ces  conditions  que  le  sulfate  de  quinine.  —  Les  obsena- 
tiens  de  Fleury  ont  démontré  la  puissance  de  l'hydrothérapie  non-seulement 
pour  combattre  ranémic  cachectique,  mais  aussi  pour  résoudre  les  engor- 
gements viscéraux  qui  l'accompagnent  si  fréquemment. 
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CHAPITRE  II. 


SlIBTTiB  ■III.IAimB. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Le  poispN  GÊNÉHATEUR  de  la  suette  (1)  n'est  pas  connu,  mais  son  affinité 
avec  la  malaria  est  établie  :  1*  par  les  conditions  tclluriques  qui  président  au 
développement  de  la  maladie  ;  —  2*  par  les  coïncidences  pathologiques 
qui  montrent  la  suette  sévissant  ou  alternant  avec  les  fièvres  palustres; 
—  3**  par  les  allures  mêmes  de  cette  fièvre  quia  souvent  le  caractère  rémit- 
tent et  pernicieux;  —  U*  par  la  non-reproductibilité  du  poison  dans  l'or- 


(!)  Rayer,  Hist,  de  Vépid,  de  suette  miHaire,  etc.  Paris,  1832.  —  MoiEiu,  Joui-n. 
hebdom,^  1832.  —  Ozakam,  Hist.  de»  maladies  épidém,  Paris,  1835.  —  Baithei, 
<irÉ5EAU  DB  MussT  et  Lasdouzt,  Gaz,  méd,  Paris,  1889.  —  PABiOTy  Hist.  de  Vépid. 
de  suette  miiiaire  dans  la  Dordogne.  Paris,  1843.  —  LossAU,  Gaiuaid,  Omllaid, 
Épidémie  de  Poitiers.  —  Foocait,  De  la  suette  miiiaire^  de  sa  nature  et  de  son  Irai* 
tement.  Paris,  1854.  —  Lartigdb,  De  la  suette  miiiaire^  thèse  de  Strasbourg,  1859. 
—  Sella,  Giomale  délie  Se.  med,,  1859.  —  Daudé,  De  l'emploi  des  ventouses 
sèches  y  etc.  {Union  méd.^  1859).  —  De  V  emploi  du  perchlorure  de  fer  {Gaz.  hôp., 
J859}. 

DiMAS,  Epidémie  du  département  du  Var  {Montpellier  méd.,  1860).  —  Boyer- 
GoiBERT,  Surtle  miiiaire  et  intermittence  {Gaz.  hôp.,  1860).  —  Masarei,  Die Friesel- 
épidémie  zu  Ybbs  im  Jahre  1859.  —  Ijêget,  Joum.  de  méd.  de  Bruxelles,  1860.  — 
Hebra,  Wiener  med.  Wocheu.,  1861.  —  Caxtieri,  Cenni  istorici  suit*  Epidemia 
migliarosa  di  Snugimignnno  {Lo  Sperimentale,  1861).  —  Berti,  Giorn.  Veneto  diSc. 
med.,  1861.  —  SchCrr,  De  la  miiiaire;  études  hist.  et  palh.,  ihcse  de  Sirashouvf;, 
1863,  —  PiTEcxAT,  Sur  les  pneumonies  suettiques  {Joum.  de  méd.  de  Bruxelles^ 
1803). —  Gi.NAXNEscHi,  Délia  vaccinazione  nella  miliare  {Gaz,  med.  ital.  prov.  Sarde, 
1863).  —  Face.x,  Délia  Febbre  migliarosa  e  tifolden,  etc.  {Giorn.  Veneto  di  Se.  med., 
1864).  —  Galtier,  Épid.  de  Castclnawlary,  Toulouse,  1866.  —  Dumas,  Épid.  de 
Drnyuignuu.  Montpellier,  1866.  —  Ottoxi,  Sol fili  nella  febbre  miglinre  {Gaz.  med. 
ital.  Lumb.,  1866).  —  Bastakd,  Étude  sur  le  traitement  de  la  suette  miiiaire.  Paris, 
1867.  —  Grf.sser,  Delà  enrahilité  constante  de  la  suette,  etc.  Paris,  1867. —  Coubal, 
Hist,  de  In  suette  miiiaire  quia  régné  a  Snint-Chinian  pendant  les  années  1865  et 
1866  (Monti^ellier  méd.,  1867-1868).  —  Bailly,  Helat.  dune  épid.  de  fiècres  catar- 
rhales,  de  pneumonies  et  de  suetles  {Bullet.  Acad.  méd.,  1868).  —  Rapp,  Thèse  de 
Strasbourg,  1868.  —  Ploiviez,  Essai  sur  la  suette.  Paris,  1868.  —  Ferber.  Spora- 
dis:her  Fall  von  idiopathischcm  Friesel  (Anh.  der  Heilk.,  1869).  —  Teilhol,  Thèse 
de  Paris,  1869.  —  Bkr.xard,  Épid.  de  Bézien  {Ann.  Soc.  méd.  d* Anvers,  1869). 
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ganisme  ;  d'où  résulte  que  la  suette  n'est  pas  plus  transmissible  que  l'in*- 
fection  paludéenne.  La  maladie  ne  se  manifeste  que  par  des  épidémies 
circonscrites  à  certaines  localités  ;  elle  n*est  point  endémique,  rarement 
sporadique^  et  elle  ne  présente  même  pas  la  difTusibilité  limitée,  qui  étend 
la  malaria  au  delà  de  son  foyer  originel.  Dans  la  région  oîi  la  suette  est 
engendrée,  elle  frappe  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  selon  la  réceptivité 
organique,  les  habitants  exposés  à  l'influence  nocive  ;  mais  il  n'y  a  rien  là 
qui  implique  une  transmission  d'homme  à  homme,  c'est-à-dire  une  conta- 
gion. Les  nombreux  observateurs  qui  ont  soutenu  l'opinion  contraire  ont 
méconnu,  je  pense,  le  critérium  fondamental  de  la  transmissibilité,  savoir 
le  rapport  entre  l'extension  de  la  cause  morbide  et  l'extension  de  la  maladie 
qui  en  est  l'efTet  ;  pour  la  suette  ce  rapport  est  tellement  exact  qu'il  ne 
laisse  aucune  place  pour  la  transmission  par  l'homme  ;  la  cause  est  régio- 
nale, la  maladie  l'est  aussi,  et  je  ne  sache  pas  qu'on  ait  jamais  vu  un  indi- 
vidu transpoHcr  la  suette,  de  son  foyer  initial,  dans  une  localité  plus  ou 
moins  éloignée. 

I^s  épidémies  sont  très-irrégulières  au  point  de  vae  du  temps  et  des 
lieux;  la  suette  peut  se  montrer  dans  une  contrée,  durant  une  période  de 
quelques  mois  ou  même  de  quelques  années,  puis  une  fois  éteinte  elle 
peut  fort  bien  n'y  jamais  reparaître;  je  le  répète,  elle  n'est  point  endémi- 
que. Ce  fait  seul  montre  que  c'est  dans  des  conditions  accidentelles  et  tran- 
sitoires qu'il  faut  chercher  la  cause  de  l'infection  ;  or  ces  conditions  ne  sont 
certainement  pas  climatériques,  car  la  maladie  a  sévi  en  Italie,  en  Angle- 
teiTC,  en  France,  en  Allemagne;  elles  ne  sont  pas  non  plus  saisonnière^,. 
car  les  relations  d'épidémies  ne  révèlent  aucun  rapport  de  ce  genre  ;  c*e>t 
donc  le  sol  lui-même  qui  doit  être  incriminé,  et  de  fait  on  a  constaté  plusieurs 
fois  que  l'apparition  de  la  miladie  a  coïncidé  avec  des  travaux  d'irrigation, 
avec  le  retrait  des  eaux  après  une  inondation,  avec  la  saleté  ou  le  curage 
des  canaux  ;  les  intéressantes  obsen'ations  de  Coural  touchant  l'epidéuiie 
récente  du  département  de  l'Hérault  sont  à  cet  égard  on  ne  peut  plus 
instructives.  Beaucoup  d'autres  relations,  je  le  reconnais,  sont  muettes  ou 
né^'atives  sur  ce  point,  et  faute  d'autre  donnée,  les  auteurs  ont  dû  se  borner 
à  nu'Itre  en  cause  les  régions  humides  et  très-ombragces  ;  mais  ces  origines 
obscures  ne  peuvent  supprimer  l'enseignement  qui  résulte  de  données  plus- 
positives.  —  La  prédominance  de  la  maladie  selon  l'âge  et  le  sexe  varie 
dans  les  diverses  épidémies,  on  ne  peut  en  rien  dire  de  précis.  La  suette 
ne  crée  aucune  immunité  pour  l'avenir. 

Depuis  trente  ans  la  suette  a  sévi  à  plusiem*s  reprises  dans  diverses  con- 
trées de  la  France;  les  épidémies  de  la  Dordogne  (18^1),  de  Poitiers  (1845,, 
de  la  Somme  et  de  l'Aisne  (1852-1853},  de  l'IlérauU  (1865  ,  doivent  surtout 
^tre  signalées. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

On  ne  connaît  jusqu*ici  aucune  lésion  caractéristique  ;  on  a  constaté  des 
congestions  viscérales  plus  ou  moins  intenses,  l'augmentation  de  volume 
du  foic^  la  tuméfaction  et  le  ramollissement  de  la  rate  ;  mais  ces  altérations, 
d'ailleurs  inconstantes^  sont  celles  de  toutes  les  fièvres  graves,  elles  n*ont 
rien  qui  soit  propre  à  la  suette.  Les  progrès  de  l'anatomie  pathologique 
permettent  de  croire  que  Tobservation  ultérieure  sera  plus  féconde  ;  pour 
moi^  en  raison  de  la  diaphorèse  colossale  qui  a  nécessairement  pour  effet 
une  condensation  anormale  du  sang,  en  raison  des  symptômes  cardiaques 
observés  dans  les  cas  graves,  Je  pense  qu'il  faut  à  l'avenir  rechercher  avec 
une  particulière  attention,  d'une  part  les  thromboses  et  lem*s  suites^  et 
d'autre  part  les  lésions  de  la  myocardite. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Dans  toute  les  épidémies  on  voit  des  cas  d'une  exti*êmc  bénignité;  sans 
malaise  notable,  sans  fièvre,  l'individu  est  pris  de  suQurs  abondantes  dont 
la  cause  lui  échappe  ;  après  un  ou  deux  jours  il  a  l'éruption  spéciale  de  mi- 
liaire,  et  en  cinq  ou  six  jours  tout  est  fini,  il  n'a  pas  eu  besoin  de  s'aliter, 
parfois  même  il  n'a  pas  interrompu  ses  occupations.  Ces  faits  ne  peuvent 
être  interprétés  qu'en  raison  de  l'épidémie  régnante,  et  ils  sont  reliés  par 
de  nombreux  intermédiaires  aux  cas  intenses  et  graves. 

La  fréquence  des  prodromes  varie  avec  les  épidémies  ;  lorsqu'ils  existent 
ils  sont  constitués  par  du  malaise,  de  la  céphalalgie,  de  rinappétcnce,  des 
douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  les  membres,  puis  surviennent  des  fris- 
sons, bientôt  suivis  d'une  chaleur  intense,  qui  aboutit  proniptenient  à  la 
mmtmt.  Lorsque  les  prodromes  manquent,  le  début  a  lieu  par  la  diaphorèse, 
et  il  peut  être  tout  à  fait  brusque  ;  l'individu  s'est  couché  bien  portant,  il  se 
réveille  dans  la  nuit,  malade  et  inondé  de  sueurs.  La  céphalalgie  apparaît  ou 
redouble,  elle  est  principalement  sus-orbitaire  ;  avec  les  douleurs  des 
membres  il  y  a  un  fourmillement  caractéristique  aux  extrémités  des  doigts  ; 
ei  dès  le  premier  ou  le  second  jour  le  malade  est  tourmenté  par  une  con- 
striction  épigastrique  des  plus  pénibles,  par  des  palpitations  véritablement 
^taxiques,  qui  amènent  parfois  des  lipothymies  et  des  syncopes.  Dans  beau- 
coup de  cas  les  sueurs  ne  sont  pas  précédées  de  frissons,  ui  de  chaleur  sèche  ; 
elles  se  montrent  d'emblée  sous  forme  d'une  vapeur  chaude  qui  enveloppe 
tout  le  corps,  et  bientôt  elles  ruissellent  avec  une  abondance  dont  on  peut 
à  peine  se  faire  une  idée  ;  elles  pénètrent  les  linges,  tous  les  objets  de  literie; 
quand  on  découvre  le  malade,  un  nuage  de  vapeiu*  se  dégage  de  son  lit  ;  ces  • 
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sueurs,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  n'ont  pas  d'odeur  spéciale,  à  moins  que  les 
soins  de  propreté  ne  soient  négligés.  Non-seulement  ces  sueurs  ne  procu- 
rent aucun  soulagement,  non -seulement  elles  ne  sont  pas  critiques,  mais 
elles  aggrarent  la  situation  du  malade  en  proportion  de  leur  abondance,  le 
n'ai  jamais  obscnré  la  suette,  mais  la  pathogénie  générale  fait  aisément 
comprendre  qu'une  diaphorèse  de  celte  abondance  a  deux  espèces  de  dan- 
ger :  c'est  une  spoliation  qui  affaiblit  le  patient»  c'est  d'autre  part  Torigine 
d'un  épaississement  anormal  du  sang  qui  entrave  la  circulation,  et  qui  fa- 
vorise la  parésie  cardiaque,  à  laquelle  dispose  déjà  l'byperldnésîe  du  cœur 
au  début.  Ce  qui  est  cei-tain,  c'est  que,  dans  la  période  diaphorétique,  l'an- 
goisse épigastrique  et  thoracique  redouble,  que  l'action  du  cœur  est  de  plus 
en  plus  fréquente  comme  lorsqu'il  lutte  contre  un  obstacle,  et  qu'il  y  a  sou- 
vent alors  de  véritables  accès  de  dy$pnie  très-douloureuse,  parfois  du  délire 
et  des  convulsions,  auxquelles  succèdent  l'engourdissement,  et  même  la  pa- 
ralysie momentanée  de  certains  groupes  musculaires.  L'abondance  des 
sueuis  i-end  compte  de  la  soif,  de  la  rareté  et  de  la  densité  de  l'urine,  et  de 
la  constipation  qui  est  absolue. 

Uu'il  y  ait  ou  non  des  frissons,  la  fièvre  s'établit  avec  la  diaphorèse; 
autant  qu'on  en  peut  juger  sans  courbes  themiométriques  régulières,  die 
n'est  pas  très-vive,  h;  pouls  se  maintient  vers  100  pulsations,  parfois  mênie 
il  ne  dépasse  pas  8&  à  92  ;  il  est  ample  au  début,  mais  lorsque  les  sueurs  sont 
au  maximum  il  devient  petit  et  concentré.  L'allure  de  la  flèrre  n'est  pas 
toujours  la  même  :  elle  peut  être  continué,  sauf  l'exacerbation  vespérale 
ordinaire  ;  dans  d'autres  cas,  elle  a  tous  les  jours  une  ou  deui  exaspérations 
qui  n'tnit  rien  de  réj^ulier;  enfin  dans  certaines  épidémies,  elle  procède 
avL'c  des  rémissions  périodi^iues  (forme  rémittenië)^  et  le  redoublement 
fébrile  est  accoinpa^'né  d'une  aggravation  de  l'état  général,  et  d*une  recru- 
descence dans  les  sueui*s. 

Du  tn>isiènie  au  septième  jour,  ((uelquefois  pas  avant  le  dixième,  l'eiacerba- 
tion  de  tous  les  symptômes,  notannnent  des  douleurs  et  des  fourmillements,  an- 
nonce l'émptloB.  —  L'kxanthRmk  revêt  deux  formes  :  dans  l'une  {mtliaire  rouge 
il  e>l  constitué  par  de  petites  taches  rouges,  de  2  à  5  millimètres  de  diamètre, 
qui  s'elfacent  par  la  pression,  et  qui  sont  irrégulièrement  distribuées  ;  après 
(juehjues  heures  le  centre  de  la  tache  présente  une  petite  vésicule  remplie 
de  sérosité  incolore  ou  jaunâtre  ;  la  transformation  des  papules  en  vésicules 
peut  être  retardée  sur  quelques  points,  mais  elle  linil  toujours  par  se  com- 
pléter. Celte  forme  peut  exister  seule.  —  L'autre  est  rarement  isolée,  elle  est 
caractérisée  par  des  vésicules  diaphanes  sans  rougeur  des  téguments  [mi- 
Hah'e  blanrhé),  et  représente  simplement  une  poussée  dcsudamina.  Au  reste, 
ces  deux  variétés  de  l'éruption  n'ont  aucune  signification  spéciale  au  point 
(le  vue  du  pronostic  ;  et  il  est  permis  d'y  voir  non  une  éruption  fondamen- 
tale et  essentielle  comme  celle  de  la  variole  ou  de  la  rougeole,  mais  sim- 
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plemcnt  l'efTet  des  sueurs  sur  la  peau.  Le  développement  de  la  miliaire  dan» 
le  rhumatisme,  la  fièvre  typhoïde,  dans  toutes  les  maladies  à  sueurs  abon^ 
dantes,  les  faits  positifs  de  suette  son»  érwptkm,  témoignent  en  faveur  de  cette 
opinion. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'éruption  miliaire  débute  presque  toujours  sur  la  face 
antériem*e  du  tronc,  puis  on  la  voit  dans  le  dos,  et  enfin  sur  les  membres 
dans  le  sens  de  la  flexion;  clic  est  rare  à  la  figure.  L'abondance  est 
très-vaiiable  ;  quand  la  confluence  est  totale,  on  peut  à  peine  saisir  un 
interstice  entre  les  vésicules,  et  la  peau  donne  au  doigt  une  sensation 
inégale,  chagrinée,  des  plus  caractéristiques*  Il  est  exceptionnel  que  l'érup- 
tion soit  complète  d'emblée  ;  elle  a  lieu  par  poussées  à  douze  ou  vingt- 
quatre  heures  de  distance  ;  et  chacune  de  ces  poussées  est  marquée  par  un 
redoublement  des  sueurs,  de  la  fièvre  et  de  l'angoisse  thoracique.  Dans  la 
forme  rémittente,  les  manifestations  éruptives  suivent  le  rhythme  de  la 
fièvre. 

Quand  l'éruption  est  achevée,  pas  avant,  la  fièvre  diminue  ainsi  que  la 
sueur,  la  céphalalgie  cesse,  les  nuits  sont  plus  tranquilles,  la  constriction 
épigastrique  perd  de  sa  violence  et  n'est  plus  continue,  la  dyspnée  ne  repa- 
rait pas,  et  les  accidents  cérébraux,  qui  ont  pu  pei*sister  jusqu'alors,  cèdent 
également.  Vers  le  troisième  jour  de  l'éruption,  le  contenu  des  vésicules 
devient  opaque,  la  saillie  épidermique  se  vide  et  s'affaisse,  la  rougeur  des 
téguments  s'éteint,  et  du  cinquième  au  septième  jour  (de  l'éruption),  la 
DESQUAMATION  a  Hcu  soit  par  petites  écailles  furfuracées  comme  dans  la  rou- 
geole, soit  pai*  grandes  plaques  comme  dans  la  scarlatine.  Ordinairement 
cette  desquamation  ne  dure  que  quelques  jours,  mais  on  l'a  vue  persister 
durant  six  à  sept  semaines  (Grisolle]  ;  il  y  avait  sans  doute  alors  de  nouvelles 
poussées  vésiculeuses. 

Telle  est  la  marche  de  la  suette  dans  les  cas  qui  guérissent  ;  la  durée 
moyenne  est  comprise  entre  un  minimum  de  sept  à  huit  joui*s  (cas  légers), 
et  un  maximum  de  quinze  à  seize  (cas  intenses) .  La  convalescence  est 
longue  et  pénible  ;  les  individus  conservent  des  palpitations,  des  vertiges, 
d'autres  ont  un  catarrhe  gastro-intestinal  qui  empêche  l'alimentation  cl  le 
retour  des  forces;  d'autres  encore  sont  simplement  faibles  et  anémiques. 
Les  rechutes  ne  sont  pas  rai^s,  mais  elles  sont  courtes  et  sans  gravité  ;  elles 
se  développent  fréquemment  sous  l'influence  d'écarts  de  régime. 

La  MORT,  dont  la  fréquence  varie  beaucoup  dans  les  diverses  épidémies, 
peut  être  très-précoce  ;  elle  a  lieu  dans  le  stade  diaphorétique  du  deuxième 
au  quatrième  jour  [suette  foudroyante),  au  milieu  des  phénomènes  du  collap- 
suset  de  la  parésie  cardiaque.  Le  plus  souvent  la  mort  est  amenée  par 
des  accidents  cérébraux,  délire,  convulsions,  coma,  qui  reconnaissent 
pour  cause,  soit  une  congestion  de  l'encéphale,  soit  plutôt  l'insuffisance  de 
l'hématose.  Dans  d'autres  cas  la  terminaison  fatale  parait  provoquée  par 
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des  hëmorrhagies  multiples  qui  ont  lieu  surtout  à  la  surface  des  muqueuses; 
enûn^  dans  les  formes  vi*aiment  rémittentes^  la  mort  peut  avoir  tout  l'im- 
prévu de  l'accès  pernicieux.  Dans  toutes  ces  circonstances  la  terminaison  est 
assez  rapide^  elle  a  lieu  dans  le  premier  septénaire  ;  mais  dans  la  suette 
compliquée  elle  est  plus  tardive,  différée  souvent  jusqu'au  deuxième  et  au  troi- 
sième septénaire,  et  la  moii  est  produite  par  des  complications  viscérales, 
notamment  par  des  pneumonies,  fibrineuses  ou  catarrhales,  et  par  des  in- 
flammations gastro-intestinales. 

Le  «Uasnostlc  n'offrq  aucune  difûculté  si  l'on  ne  perd  pas  de  vue  les 
symptômes  initiaux  qui  précèdent  l'éruption  et  Tindépendance  de  la  mala- 
die. Toutes  les  erreurs  commises,  et  elles  sont  nombreuses,  résultent  de  la 
confusion  entre  la  maladie  suette  miliairc  (suette  idiopathiquc),  et  l'érup- 
tion miliaire  symptomatique  qui  apparaît  si  souvent  comme  épiphénomène 
dans  les  affections  les  plus  diverses. 


TRAITEMENT. 


Les  cas  simples  ne  réclament  qu'une  diète  légère,  et  une  hygiène  conve- 
nable. Pour  les  autres,  l'indication  fournie  par  les  symptômes  gastriques 
du  début  doit  toujoui-s  être  remplie  au  moyen  d'un  vomitif;  du  reste,  les 
émétiques  ont  été  employés  avec  succès  comme  traitement  initial,  dans  les 
cas  même  oii  la  période  prodromique  était  nulle  ou  peu  accusée.  La  mé- 
dication varie  selon  les  prédominances  symptomatiques,  mais  l'indication 
la  plus  fréquente  de  beaucoup  est  fournie  par  l'adynamic  et  la  tendance  au 
coUapsus;  on  laissera  donc  de  côté  tout  moyen  débilitant  et  l'on  maintien- 
dra les  forces  par  des  toniques  et  des  stimulants.  Des  injections  sous-cuta- 
nées de  morphine  pourront  être  utiles  pour  atténuer  la  douleur  épigastrique, 
et  si  l'oppression  est  forte  on  ne  doit  pas  hésiter  à  faire  des  applications 
répétées  de  ventouses  sèches  en  grand  nombre  sur  les  membres  inférieurs. 
Les  sueurs  ne  sont  point  salutaires  ;  loin  de  les  favoriser,  il  convient  de  les 
restreindre  ;  conséquemment  on  doit  se  garder  d'étouffer  les  malades  sous 
des  couvertures  entassées  contre  toute  raison  ;  il  faut  les  couvrir  légère- 
ment, changer  fréquemment  les  linges  avec  les  précautions  convenables, 
et  si  la  température  est  très-élevée,  il  ne  faut  pas  négliger  les  lotions  ou 
les  aspersions  froides  méthodiquement  pratiquées.  D'après  les  observations 
de  Daudé,  le  perchlorure  de  fer  (à  la  dose  de  15  à  20  gouttes  par  jour},  qui 
agit  d'ailleurs  comme  tonique,  a  l'avantage  de  modérer  la  diaphorèse. 
—  lorsque  les  rémissions  sont  régulières,  l'indication  du  sulfate  de  quinine 
est  positive. 

La  convalescence  exige  une  sui*veillance  attentive  ;  l'alimentation  doit 
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être  modërëe  et  graduelle,  c'est  lejmeilleur  moyen  d'éviter  les  rechutes  et  les 
accidents  consécutifs.  En  raison  de  l'absence  d'immunité,  le  changement 
de  résidence  jusqu'à  la  lin  de  l'épidémie  doit  toujours  être  conseillé. 


CHAPITRE   III. 


CHOIiÉBA    IMBIKIV, 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 
Le  poison  oholérisèMo  nait  dans  l'Indostan  ;  reproduit  par  l'organisme 

gU*lL  INFECTE,    IL  EST  TRANSIOSSIBLE    d'HOMME  A  HOMME  AVEC   UNE   PUISSANCE  QUASI- 
P.VNDÉMIQUE. 

Le  choléra  est  donc  contagieux  dans  le  sens  précis  que  j'ai  défini  précé- 
demment (voy.  p.  330);  ce  sens  est  le  seul  pratique,  c'est  comme  un  fil 
conducteur  à  travers  ces  problèmes  étiologiques  qui  doivent  une  grande  partie 
de  leur  obscurité  à  la  confusion  des  termes  (1). 

(1)  Ce  chapitre  est  le  résumé  de  leçons  cliniques  que  j*ai  faites  à  la  Charité  en 
1866. 
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Les  conditions  tellarl^aes  qui  produisent  le  poison  aux  lieux  de  son 
origine  sont  inconnues;  les  régions  à  endémie  ont  les  caractères  exté- 
rieurs des  marais  ;  le  terrain  y  abonde  en  matières  végétales  et  animales 
en  décomposition.  L'action  nocive  des  émanations  qui  en  résultent  est  gran- 
dement favorisée  par  les  pluies  (Murray)>  à  ce  point  qu'il  suffit  d'un  jour  ou 
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deux  de  grandes  pluies  succédant  à  une  longue  sécheresse^  pour  réveiller 
la  makdie  tombée  au  minimum^  ou  même  éteinte  ;  mais  en  somme  la  nature 
du  poison^  les  causes  des  oscillations  de  Tendémie  sont  ignorées.  Dans  les 
districts  où  les  pèlerins  mahométans  Tiennent  chaque  année^  par  centaines 
de  mille,  accomplir  leurs  pratiques  religieuses  (Hurdwar^  au  confluent  du 

• 
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Gange  et  de  la  Djumna),  l'encombrement,  la  saleté,  les  excès  de  toute 
sorte  sont  des  causes  auxiliaires  toutes-puissantes,  surtout  lorsqu'elles  se 
rencontrent  avec  des  influences  saisonnières  favorables,  mais  ce  ne  sont 
certainement  pas  les  causes  génératrices  du  poison  ;  celui-ci  est  lié  au  ter- 
rain, il  y  est  contenu,  le  fait  est  bien  prouvé  par  l'existence  de  l'endémie 
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cholérique  dans  des  régions  qui  ne  8ei*vent  pas  de  lieux  de  réunion  pour  les 
pèlerins.  Il  est  bien  ceilain^  en  revanche^  que  le  retour  de  ces  derniers 
dans  Icui^s  foyers  après  l'accomplissenient  des  fêtes  religieuses^  et  acces- 
soirement •  les  mouvements  de  tix)upes9  sont  les  seules  causes  de  l'ex- 
portation du  choléra  au  delà   de  son   domaine  originel.   L'intensité   fort 
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eiiglischen  von  Vellen).  Erlan$i:en,  4867.  —  Viî<cbnt  et  Collardot,  Le  choléra  d'après 
les  neuf  épidémies  fjui  ont  régné  à  Alger  depuis  1835-1865.  Paris,  1867.  —  Cazb5T^ 
Épidémie  de  la  Guadeloupe.  Paris,  1867.  —  Lig5ibrbs,  même  sujet,  thèse  de  Mont- 
pellier, 1867.  —  SuRiMPTON,  Choléra-morbus,  Paris,  1866.  —  Jencken,  Tlte  choiera^ 
lis  origin,  l^ndon,  1867.  —  Peters,  Origin,  nature  and  treatment  of  asiatic  choiera . 
Xew-York,  1867.  —  Rapport  de  la  conférence  sanitaire  internationale,  Ck)n8tanti- 
noplC;  1866.  —  V erhandiungen  der  Choleraconferenz  in    Weimnr,  Mûnchen,  1867. 

—  Briquet,  Conclusion  du  rapport  sur  le  choléra  (Bullet,  Acnd,  de  méd.^  1867). — 
Congrès  médical intenmtional de  Paris.  Paris,  1868. —  Koster,  Een  paar  opmtirkingen 
over  het  bestudeeren  vnn  de  oorsaken  der  choiera  (Sederl.  Archiv  roor  Genees/c,  1867). 

—  MACPHERS05,  Choiera  in  India  (Med,  Times  and  Gaz,^  1867).  — Warinc,  Choiera  on 
hoard  ship  (eodem  loco^  1867).  —  Seux,  Sur  Ui  contagion^  etc,  Marseille,  1867.  — 
KiEt'x,  Gaz.  méd.  Lyon,  1867. —  Roberts,  The  conta giottsncss  of  Choiera  (New-York 
med.  Record,  1867). —  Worms,  Gaz.  hôp.,  1867.  —  Radcliffe,  On  the  propagation 
of  choiera  .by  noter  ns  a  médium  (Britith  med,  Journ  ,  1867).  —  Choiera  en  drink- 
yyiter  (Setlerl.  Tijdsrh  voor  Geneesk.^  1867).  —  Bupali.'<i,  Sulla  malattia  cholerica 
rhe  dalle  Indie  si  e  diffusa  in  Europa,  Siena,  1867. 

Tnou)ZAîf ,  Du  choléra  dans  l'Inde  depuis  le  xvi«  jusqu'à  la  fin  du  xviii*  siècle  (Gaz, 
méd,  Pnri^,  1868'.  —  Hr'OVET,  Rapport  sur  les  épidémies  de  1817  à  1850.  Paris, 
1868.  —  MiLROY,  Sotes  on  the  geographical  diffUsion  of  epid.  Choiera  in  1866  and 
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variable  de  F  endémie  au  moment  du  départ  des  voyageurs  est  la  raison  de» 
différences  que  présentent  les  années  successives^  eu  égard  à  rénûgration 
de  la  maladie. 


1867  {Brit.  and  for.  med.  chir.  RevieWy  1868).  —  Schiefebdecisb^  Choiera  m 
Kônigsberg,  Kônigsberg,  1868.  —  Wilbraio),  Hildesheim's  Cholera^und  Typhu9^ 
verhâltnùse  und  die  Désinfection  der  Stadt,  Hildesheim,  1868.  —  Wainate,  Die 
asintische  Choiera  des  Jahrcs  1866  im  Regierungshezirke  Dresden.  Leipzig^,  1868.  — 
Fliitzeb,  Die  Choiera- Erkrankungen  im  Zwickau  {Zeiis.  /.  Med.  Chir.  und  Geburtsh.^ 
1868).  —  DelbrUcï,  Choiera  in  Halle  im  Jahre  1867  {Zeits.  f.  Biologie,  1868).  — 
—  VoGT  und  ScBMiDy  Amtlicher  Bericht  ûber  die  Epidemieen  der  asiatùchen  Choient 
des  Jahres  1866  in  den  Regierungsbezirken  Unferfranken  und  Aschaffenburg^  Schwa» 
ben  und  Neuburg.  Mûnchen,  1868. —  Przibram  und  Robitschek,  DiePrager  Choiera- 
Epidémie  des  Jahres  1866  {Prager  Viertelj.^  1868).  —  Farb,  Report  on  the  Cholenr 
épidémie  07*1 866  in  England.  London^  1868. —  6RAin)CLÉiCEirr,  Choléra  de  Chnmbéry. 
Paris,  1867. —  Tassani,  Choiera  in  Como.  C!omo,  1868. —  Buselli,  Choiera  in  Padova. 
Padova,  1868.  —  Fadda  e  Desogus^  Choiera  in  Cagliari.  Gagliari,  1868.  —  Butld, 
Choiera  in  Malta  (Dublin  quart.  Joum.^  1868).  —  Zeknabo,  Gaz.  méd.  d'Orient, 
1868.  —  MuRRAY,  Report  on  the  Hurdwar  Choiera  {Edinb,  med.  Joum.^  1868).^- 
Febbini^  Intotmo  al  choiera  di  Tunisi  {Gazz,  med.  Lombard^  1868).  —  Poujade,  CAo- 
Ura  dans  la  Cochinchine  française.  Paris,  1868.  —  Lowbeb,  The  Choiera  ai  tke 
Philadelphia  navy  yard  (Philad.  med.  and  surg.  Reporter,  1868).  —  Pellarih,  Cho- 
léra de  la  Guadeloupe  {Arch,  de  méd.  navale  y  1868).  —  Report  on  épidémie  Choiera 
nndyellow  fever  in  the  U.  S.  Army  during  1867.  Washington,  1868.  —  LoBAiK,  U 
choléra  de  Vhôpital  Saint -Antoine.  Paris,  1868.  —  Fauvel,  Le  choléra^  étiotogie  et 
prophylaxie.  Paris,  1868.  —  LiEviTf,  Danzig  und  die  Choiera.  Danzig,  1868.  — 
Ploss,  Ueber  die  Ursach.  der  epid.  Verbreitung  der  C hélera  (Zeits.  /.  Med.  Chir.  und 
Geburtsh.,  iS^S).  —  Cordes,  Die  Choiera^  in  Lûbeck  (Zeits.  f.  Biologie,  1868).  — 
Zeroni,  Ueber  die  CholeravorgHtige  in  Mannheim  (eodem  loco,  1868). —  CoBinsB,  On 
the  seasonal prevalence  of  choiera  in  Madras  (Med.  Times  and  Gaz.,  If  68).  —  Nisd- 
SEB,  Ueber  das  Grundujosser  und  desssen  Bewegung  im  Jahre  1866  (Sitzungsbericht 
der  Dresdener  Gesell.  f.  Natur-und  Heilkunde,  1867).  —  Ballot,  Het  drinkwatrr,  etc. 
(Nederl.  Tijdsch.  voor  Geneesk,  iS6S),  —  Schlothauer,  Aetiologie  der  miasmatisch" 
contagiôsen  Krankheiten.  Salzungen,  1868. 

SC0DTETTE5,  Hist,  chronoL,  etc.^  du  choléra  {Gnz,  hebdom.,  1869).  —  G^ttheb, 
Choiera  in  Zwickau.  Leipzig,  1869.  —  Gigl,  Choiera  in  Wien^  Wicn,  1869.  —  Va5 
Kempett,  Acad,  de  méd,  de  Belgique,  1869.  —  T^OLOZA!f,  Choléra  en  Perse  {Gaz, 
hehdom.,  1869).  —  Thix,  Choiera  at  Shnngal  (Edinb.  med.  Joum.,  1869).  — 
PozNAKSET,  Études  épidémiologiques.  Paris,  1869.  —  Peters,  The  homes  and  travels 
o*  asiatic  choiera  (New-York  med.  Gaz.,  1869).  —  Weber,  Ueber  den  dtiologitchen 
Zusammenhang  zwischen  Choiera  und  Boden.  Beriin,  1869.  —  Dres^leb,  Fischbb 
und  Przibram,  Beitrag  zur  Kenntniss  des  Trinkwassers  in  der  Stadt  Prag  (Prager 
Viertelj.,  1869).  —  Sansom,  On  the  mode  of  action  of  the  Choiera  poison  (Med.  Press 
and  Circular,  1869).  —  Schraibe,  Pathogenese  und  Thérapie  der  Choiera  (Deutsche 
Klinik,  1869). 
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L'infection  ctiolérique^  qui  éclate  parfois  quelques  heures  à  peine  après  la 
contamination^  a  le  plus  souvent  une  incubation  de  trois  à  cinq  jours  ;  cette 
période  latente  permet  à  l'individu  de  se  déplacer,  et  de  porter  plus  loin  le 
poison  que  la  maladie  confirmée  reproduira  en  lui.  D'un  autre  côté,  l'infec- 
tion n'a  pas  toujours  la  forme  grave  qui  immobilise  instantanément  le  pa- 
tient ;  elle  peut  être  bornée  à  des  accidents  relativement  légers^  compatibles 
avec  la  vie  commune  et  la  locomotion.  Ces  deux  circonstances  fondamen- 
tales rendent  compte,  et  de  l'exportation  de  la  maladie  parune  caravane  dont 
l'état  sanitaire  semble  bon  au  moment  du  départ^  et  des  trajets  variables 
que  les  individus  infectés  peuvent  parcourir  avant  d'être  arrêtés  sur  place. 
Mais  chacun'de  ces  malades  disséminés  comme  par  étapes,  est^  pour  la  cara- 
vane supposée  saine  au  dépari,  une  nouvelle  source  d'infection,  et  elle  s'en 
va  ainsi,  laissant  le  choléra  derrière  elle,  et  cependant  l'emportant  avec  elle 
dans  les  destinations  respectives  des  groupes  qui  la  composent  (1). 

Le  poison  est  reproduit  par  les  individus  atteints  de  l'une  quelconque  des 
formes  de  rinfection,  depuis  la  diarrhée  cholérique  qui  permet  le  déplace- 
ment, jusqu'au  choléra  asphyxique  qui  tue  sur  place  ;  le  poison  est  contenu 
surtout,  sinon  exclusivement^  dans  les  matières  des  déjections,  et  consé- 
quemment  dans  tous  les  objets  contaminés  par  ces  matières.  Ce  fait,  dont  la 
connaissance  est  due  principalement  à  Pettenkofer  et  Delbrûck,  est  dé- 
montré par  les  expériences  d'infection  artificielle  (2);  — par  les  succès  firé- 


[1  )  Les  exemples  probants  de  communication  et  d'importation  par  l'homme  surabon- 
dent ;  je  renvoie  aui  ouvrages  de  Melicr,  Uusemann,  Graves,  Brauser,  Ackermann. 
Les  rapports  de  Rierulf  (Norwége),  Mûller  (Russie),  Frey  (Mannheim),  Neufviile 
(Francfort),  Spindler  (Strasbourg),  Berg  (Suède),  Vessel  (Carniolc),  Briquet,  Moreaude 
Jonnès  (Paris),  ne  sont  pas  moins  riches  en  faits  iustruclifs. 

Le  Congrès  de  Constantinoplc  a  enfin  donne  la  consciTation  officielle  à  ce  mode  de 
propagation,  que  les  travaux  de  Graves,  de  Pettenkofer,  etc.,  a\aient  clairement  dé- 
montré bien  longtemps  auparavant.  Il  est  regrettable  d'avoir  à  le  dire,  mais  il  est 
certain  que  dans  plusieurs  pays,  notamment  en  France,  la  vérité  a  été  longtemps  re- 
poussée, de  parti  pris,  dans  les  régions  officielles  qui  reculaient  devant  la  conséquence 
pratique,  les  quarantaines  de  mer  et  de  terre. 

(2)  J.  Meyer,  Impfversuche  {Virchow's  Archiv^  IV;  1852). — Thiersch,  Infections- 
versw:he  an  Tliieren.  Mûnchen,  1856. —  Legros  et  Goujon,  Recherches  expérimentaies 
sur  le  choléra  {Journ.  de  Panât,  et  de  la  physioL,  1866).  —  Gutthaiin  und  Baginsiy, 
Versurhe  ùber  Choiera  an  Thieren  (Centralblatt  f.  die  med.  Wissensch.^  1866).  — 
Stokvis,  Infeciie-proeven  bij  dieren  met  Cholera-excrementen  {Nederl,  Tijdsch.  voor 
Geneesk.,  1866).  —  Lixdsat,  On  choleraization  {the  Lancet,  1866).  —  Polli,  Suif 
indoic  patologica  del  choiera  {Annali  di  chimica^  1865).  —  RoBiif,  Indications  histo- 
riques concernant  la  exj>ériences  tentées  dans  le  but  de  découvrir  le  mode  de  trans  ♦ 
mission  du  choléra  (Journal  de  l'anal,  et  de  la  physiol.,  1867).  —  Birdo.x-Sa^dersojc, 
On  the  exjterimental  pronfs  ofthe  communicabilily  of  Choiera  {The  Lancet ^  1867)    — 
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quentsdesdésinfectants comme  moyens  prophylactiques  (Traunstein^  Brauser, 
Buddy  etc.)  ;  —  par  l'influence  nocive  des  latrines  qui  reçoivent  les  déjections 
des  malades  (raits  de  Pettenkofer^  de  Budd^  de  Delbrûck  à  Halle^  d'Acland  à 
Oxford^  etc.)  ;  —  par  l'apparition  du  choléra  dans  une  ville  saine,  à  la  suite  du 
passage  d'un  malade  qui  ne  s'est  arrêté  dans  une  maison  que  pour  y  faire 
usage  des  latrines  (entre  autres,  fait  de  Ratisbonne)  ;  —  enfin  par  la  propa- 
gation absolument  incontestable  de'  l'infection  au  moyen  des  linges  prove- 
nant des  cholériques.  Longtemps  avant  qu'on  en  sût  la  raison^  la  moitalité 
spéciale  des  blanchisseuses  et  des  cardeurs  de  matelas  avait  été  signalée. 

Tel  est  le  poison  cholérigène  ;  il  est  vraisemblablement  à  l'état  d'activité 
déjà  dans  les  déjections  fraîches^  mais  il  existe  non  moins  actif  dans  les  dé- 
jections sèches  et  anciennes;  enfin  il  acquiert  sa  puissance  et  sa  diffusibilité 
les  plus  redoutables  par  le  mélange  des  déjections  cholériques  avec  les  ma- 
tières fécales  ordinaires;  une  sorte  de  fermentation  a  lieu  dans  toute  la 
masse^  qui  devient  un  véritable  foyer  d'infection  (Pettenkofer). 

Les  agents  de  transmissloii  da  poison  sont  nombreux.  Ce  sont  avant 
tout  les  MALADES^  uon  pas  les  individus  affectés  de  choléra  grave,  ceux-là 
voyagent  peu, 'mais  les  diarrhéiques,  c'est-à-dire  les  individus  qui  arrivent 
dans  une  localité  saine  avec  une  diarrhée  spécifique,  contractée  dans  une 
région  où  règne  le  choléra  (1);  — ce  sont  les  cadavres;  une  preuve  indi- 
recte de  ce  mode  de  propagation  est  fournie  par  ^  mortalité  exceptionnelle 
des  individus  que  leur  travail  met  en  contact  avec  les  cadavres  (2)  ;  —  ce 
sont  enfin  les  effets  et  les  objets  de  literie  (3  '. 

ScHMiD^  Dos  Choleragift,  eine  Cyanverbindung .  Leipzig,  1868.  —  Sicellkn  en  MUllei^ 
Kan  de  choiera  op  dieren  worden  overgebracht  (SederL  Archiv  voor  Geritesk,  1867). 
—  Thiebsch,  Meine  Cho/era-Infedtonsversuche  vom  Jahre  1854  und  die  von  Stokris 
vom  Jahre  1866  [Zeils.  f,  ffiologie,  1867).  —  Guttmaxx,  Beobnchtungen  zur  Actto- 
logie  der  Choiera  und  Infectionsversuche  an  Thieren  (Berliner  kltn.  Wochen.^ 
1867). 

(1)  Fait»  de  Kdsilin,  —  Huscmann,  —  Kortum,  —  Ackcrniaun,  —  Alexandre,  — 
Gdring  (prison  de  Dieburg),  —  Pettenkofer  (ville  de  Munich),  —  Pettenkofer  (prison 
d'Ebrach),  —  Foissac  (Gruyèros-le-Châlel),  —  Bucquoy,  —  épidémie  d'Altenburg.  — 
Ce  mode  d'importation  a  été  surabondamment  démontré  par  les  épidémies  qui. 
en  1866,  ont  été  amenées  par  les  troupes  prussiennes  infectées  dans  la  plupart  de« 
ocalités  de  l'Allemagne. 

.  (2)  Fameux  cas  du  général  Minulis  (Husemann).  —  Pièces  anatomiques  de 
Gôttingen.  —  Mortalité  des  garçons  d'amphithéâtre,  des  employés  des  pompes  funè- 
bres (Reynaud  de  Toulon,  Ancelon  de  Dieuzc). 

(3)  Blanchisseuses  de  Gonstantinople  (Riegler).  —  Conclusion  de  la  commission 
anglaise,  en  1852.  —Fait  observé  à  Lugano,  en  1855  (Lebert).  —  Faits  de  FrancfoH. 
des  hôpitaux  de  Vienne  (Mappes).  —  Cardeuses  de  matelas  de  Strasbourg,  en  1855.  — 
Cas  analogies  de  Pappenheim.  —  La  lessiveuse  de  la  prison  d'Ebrach.  —  Les  faits  de 
Sims-Pirondi  et  Fabre. 
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Ces  divers  modes  dUmportation  font  comprendre  le  développement  des 
premiei^  cas  de  choléra  dans  une  localité  jusqu'aloi's  saine;  mais  comment 
4'es  cas  isolés^  eiïcts  d'une  transmission  directe,  donnent-ils  lieu  à  l'épi- 
démiCy  c'est  là  ce  qu'il  faut  eiaminer.  La  dififusion  ultérieure  peut  bien 
résulter  pour  une  part  des  rapports  des  malades  avec  les  personnes  qui  les 
approchent  ;  mais  le  véritable  mode  de  l'infection  épidémique  est  la  for» 
nuitioB  de  iojcrs  par  le  mélange  des  déjections  cholériques  avec  les  ma- 
tières des  fosses  d'aisance.  Le  nombre  de  ces  foyers  est  en  rapport  avec  celui 
des  cas  isolés  du  début  de  l'épidémie^  et  leur  puissance,  qui  s'accroit  eu 
raison  directe  de  leur  nombre,  varie  selon  la  construction  des  fosses,  selon 
la  possibilité  ou  l'impossibilité  de  la  Gltration,  scion  le  système  de  canalisa- 
tion, etc.  L'intluence  de  ces  foyers  s'étend  suivant  leur  intensité  à  un,  à 
plusieurs  quartiei^s,  à  toute  la  ville,  et  tant  que  la  puissance  de  ces  foyei*s 
n'est  pas  éteinte,  la  ville  a  le  choléra,  comme  un  vaisseau  chargé  de  ma- 
lades a  le  choléra  ou  la  fièvre  jaune. 

La  formation  de  foyers  est  un  fait  de  premier  ordre  ;  une  fois  la  localité  ainsi 
infectée  par  son  sol,  il  n'est  plus  besoin  pour  contracter  la  maladie  d'avoir 
subi  Tinfluence  du  malade  ou  de  ses  déjections,  il  suffit  d'être  en  état  de 
réceptivité  pour  les  émanations  telluriques  nocives  :  le  ûl  de  la  propagation 
d'homme  à  homme  est  brisé  ;  l'ignorance  ou  l'oubli  de  cette  distinction  n'a 
pas  peu  contribué  à  obscurcir  l'épidémiologie  du  choléra,  avant  les  beaux 
travaux  de  Pettenkofer.  —  L'infection  épidémique  suscitée  par  les  cas  d'im- 
portation a  pour  origine  principale  l'altération  des  fosses  d'aisance  et  du 
sol;  mais,  en  outre,  le  poison  peut  altérer  par  diffusion  I'eau  des  fontainks 
(faits  de  Simon,  d'Ebbers,  de  Snow,  de  Ballot,  Hadcliffe,  etc.);  quant  à  l'air, 
il  est  bien  évidemment,  sauf  le  cas  d'infection  par  l'eau  potable,  le  véhicule 
essentiel  du  poison,  mais  la  diffusibilité  de  ce  dernier  dans  l'atmosphère  est 
très-limitée,  elle  ne  représente  qu'un  élément  secondaire  dans  la  production 
de  répidéniie. 

Les  Yoies  d*alisorptloii  du  poison  sont  I'appareil  kespiratoihe,  et  acces- 
soirement I'appareil  digestif  ;  lien  ne  prouve  la  contamination  par  la  peau. 

Les  faits  que  je  viens  d'exposer  rendent  compte  1°  de  la  marche  géné- 
rale des  épidémies.  Elles  ne  sont  inOuencées  que  par  la  fréquence  et  la 
rapidité  des  rapports  des  honmies  entre  eux;  les  conditions  et  les  courants 
atmosphériques  ne  les  modifient  point,  elles  n'obéissent  à  aucune  direction  car- 
dinale déterminée,  mais  elles  suivent  les  caravanes,  les  routes  de  commerce, 
les  voies  militaires,  les  navires;  dans  les  iles  elles  éclatent  toujours  par  les 
ports,  jamais  par  l'intérieur;  elles  ne  devancent  jamais  le  temps  nécessaire 
pour  qu'un  voyageur  ait  pu  arriver  du  pays  infecté;  elles  avancent  avec 
une  rapidité  exactement  proportionnelle  à  celle  des  moyens  de  communi- 
cation ;  si  entre  deux  épidémies  la  nature  des  communications  entre  deux 
localités  n'a  pas  changé,  la  propagation  de  la  maladie  emploie  le  même 
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temps  la  seconde  fois  que  la  première  ;  si  au  contraire  les  conditions  de 
transport  ont  été  modi6ées^  la  rapidité  de  l'importation  morbide  Test  dans^ 
le  même  sens  ;  la  maladie  ne  franchit  ni  les  déserts^  ni  les  montagnes 
inaccessibles.  —  2*  De  VetBemclté  de  l*isoleiiieiity  soit  qu'on  isole  les  ma- 
lades par  une  séquestration  réelle  (et  non  pas  imaginaire  comme  celle  qui 
est  pratiquée  dans  les  hôpitaux  de  Paris)^  soit  qu'on  isole  les  localités  saines 
par  de  rigoureuses  quarantaines  ;  —  3®  de  la  mortalité  ezeeiptloaacne  du 
personnel  qui  est  en  rapport  avec  les  malades. 

Toutes  les  localités  contaminées  par  l'arrivée  d'un  cholérique  ne  sont  pas 
atteintes  d'épidémie;  et  d'autre  part^  Tintensité  de  la  diffusion  épidémique 
est  loin  d'être  pariout  et  toujours  la  même.  Cette  question  qu'il  faut  se  gar- 
der de  confondre  avec  celles  de  l'imporiation  par  l'homme,  et  de  la  forma- 
tion des  foyers^  est  obscure  ;  cependant  sur  ce  point  encore^  Pettenkofer  a 
enrichi  la  science  d'observations  pleines  d'intérêt^  sur  lesquelles  il  a  fondé 
une  théorie  qui  rend  compte  d'un  grand  nombre,  si  ce  n'est  de  la  généralité 
des  faits.  Je  ne  puis  exposer  cette  théorie  dans  tous  ses  détails^  les  principes 
fondamentaux  sont  les  suivants. 

Dans  une  localité  infectée  par  imporiation^  la  propagation  épidémique  est 
subordonnée  comme  fait  et  comme  degré,  d'une  part,  à  la  coNsnTunoN  physique 
DU  sol;  • —  d'autre  part,  au  niveau  de  l'eau  souterraine.  Quant  au  premier 
point,  ce  qui  est  important,  ce  n'est  pas  la- constitution  géologique  du  sol  dans 
son  ensemble,  c'est  la  composition  des  couches  superficielles  au  point  de  vue 
de  la  porosité  et  de  la  perméabilité  ;  un  terrain  qui  présente  ce  caractère 
favorise  la  diffusion  du  poison,  quand  bien  même  les  couches  profondes  se- 
raient composées  de  roc  imperméable;  conséqueniment  les  dépôts  d'alluvion, 
l'argile,  le  calcaire  et  surtout  le  calcaire  magnésien,  sont  les  terrains  les 
plus  dangereux.  Le  même  élément  peut  ainsi  être  salutaire  ou  nuisible,  sui- 
vant ses  rapports  avec  les  couches  voisines;  le  calcaire  jurassique  recouvert 
de  sable  et  de  grès,  ou  d'argile  qui  entretient  l'humidité,  n'esl  point  pré- 
servatif; mais  s'il  compose  toute  la  masse  au  point  d'être  à  nu  comme  roc  à 
la  surface  du  sol,  il  n'est  pas  moins  salutaire  que  le  granit,  les  formations 
primitives  ou  de  transition.  Je  le  répète,  la  composition  géologique  du  sol 
n'est  pas  le  fait  important  ;  c'est  la  constitution  physique,  compacte  ou  po- 
reuse, des  couches  superficielles  sur  lesquelles  sont  bâties  les  maisons,  qui 
décide  de  la  diffusion  des  éléments  toxiques  produits  par  les  déjections  cho- 
lériques et  leur  mélange  avec  les  matières  contenues  dans  les  fosses.  Cest 
parla  que  la  théorie  de  Pettenkofer  diffère  de  celle  de  Fourcault  et  Boubée 
dont  elle  a  été  rapprochée  sans  nulle  raison  (1). 

(1)  Les  rapports  de  Boubée,  de  Vial  (1854),  les  documents  statistiques  publiés 
à  Paris,  en  1862,  sur  les  trois  grandes  épidémies  de  1832,  1849,  1853-1854,  renfer- 
ment un  grand  nombre  de  faits  favorables  à  la  doctrine  de  Pettenkofer;  cette  confir- 
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L'influence  nuisible  de  Thumidité  du  sol  a  été  dès  longtemps  signalée, 
mais  cette  donnée  yague  est  impuissante  à  expliquer  la  variabilité  topogra- 
phique des  épidémies.  Par  des  observations  directes,  faites  d'abord  en 
Bavière,  et  répétées  depuis  dans  beaucoup  d'autres  régions,  Pettenkofer  a 
montré  que  le  niveau  de  l'eau  souterraine  est  un  élément  non  moins  impor- 
tant que  la  constitution  physique  du  terrain.  Lorsque  ce  niveau  est  très-élevé, 
les  couches  telluriques  imprégnées  de  matériaux  organiques  sont  plongées 
sous  l'eau,  les  émanations  nuisibles  sont  nulles  ou  au  minimum;  mais  si  cet 
état  est  suivi  d'un  abaissement  notable  dans  le  niveau  de  la  nappe  souterraine, 
et  cela  au  moment  où  le  poison  est  présent,  sa  reproduction  et  sa  diffusion  sont 
au  maximum  dans  les  couches  infiltrées  abandonnées  par  Teau.  Cette  partie 
de  la  théorie  implique  une  grande  hauteur  de  la  nappe  d'eau  avant  le  début 
de  l'épidémie,  et  un  abaissement  considérable  au  moment  où  elle  éclate  ; 
de  fait  l'étude  de  bon  nombre  d'épidémies  locales  a  pleinement  justifié  cette 
interprétation,  mais  il  y  a  aussi  des  faits  réfractaires,  dans  lesquels  le  rapport 
entre  les  oscillations  de  la  nappe  d'eau  et  l'épidémie  n'a  pas  été  conforme  à 
la  doctrine.  Néanmoins  elle  constitue  un  progrès  important  parce  qu'elle  in- 
troduit dans  la  genèse  des  épidémies  un  élément  mobile  qui,  seul,  peut  faire 
comprendre  les  différences  que  présente,  selon  les  époques,  la  réceptivité 


mation  est  d'autant  plus  notable  que  ces  faits  sont  antérieurs  à  la  théorie.  Parmi  le» 
faits  réfractaires  (Avignon,  Pesth,  Torgau,  Helsingfors,  citadelle  de  Bellary),  bon  nombre 
restent  douteux,  faute  d'une  distinction  suffisante  entre  l'état  géologique  et  l'état  de 
compacité  purement  physique;  de  plus,  Pettenkofer  a  signalé  une  cause  d'erreur  qui 
n'a  peut-être  pas  été  toujours  évitée  ;  il  a  montré,  par  un  exemple  des  plus  frappants, 
comment  une  localité,  qui  semble  reposer  sur  du  roc,  est  située  en  réalité  sur  une 
couche  d'arg^k*  avec  nappe  d'eau  abondante  remplissant  une  fente  du  rocher.  En  pro- 
cédant avec  cette  rigoureuse  attention,  il  a  pu  réduire  à  néant  les  objections  que 
Drasche  avait  tirées  de  certaines  épidémies  de  la  Carniole,  et  plus  récemment  il  a 
montré,  après  observation  sur  place,  que  les  conditions  telluriques  (sol  et  eau  souter- 
raine) de  Lyon  rendent  parfaitement  compte,  selon  sa  théorie,  de  l'immunité  de  cette 
ville  au  point  de  vue  de  l'épidémie.  Ijo  choléra,  comme  on  le  sait,  y  a  été  importé 
plusieurs  fois,  mais  il  n'a  produit  jusqu'ici  que  des  cas  sporadiques.  Cette  immunité 
n'est  pas  absolue;  Pettenkofer  a  montré  qu'en  1865,  année  où  il  y  a  eu  à  Lyon  le 
maximum  de  cas  sporadiques,  le  niveau  de  l'eau  avait  atteint  un  minimum  au-dessous 
duquel  il  ne  pouvait  tomber  sans  donner  place  à  ladilTusion  épidémique.  —  L'absence 
dejpropagalion  épidémique  à  Carisruhe,  Stuttgart  et  Wûrzburg,  la  faiblesse  de  la  diffu- 
sion à  Francfort  et  à  Dresde,  sont  également  en  rapport  avec  la  doctrine  tellurique 
du  savant  Bavarois. 

Les  épidémies  de  1865-1866  ont  donné  lieu,  en  beaucoup  de  contrées,  à  des  recher- 
ches entreprises  dans  le  but  spécial  de  vérifier  la  doctrine  de  Pettenkofer.  Les  résultats 
ont  été  généralement  oonfirmatifs  en  ce  qui  concerne  les  conditions  physiques  du  sol  ; 
les  faits  contraires  sont  plus  nombreux  sur  la  question  de  l'eau  souterraine. 
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d'une  même  localité.  On  sait^  en  cffety  que  des  régions^  épargnées  danscer* 
taines  épidémies,  malgré  Texistence  de  quelques  cas  sporadiqucs,  sont  rava- 
gées dans  une  épidémie  subséquente  ;  ces  oscillations  sur  place  ne  peuvent 
être  imputées  au  terrain  dont  Tétat  physique  représente  un  élément  étiolo- 
gique  fixe,  elles  supposent  une  condition  locale  mobile,  et  la  théorie  du 
niveau  variable  de  la  nappe  d^cau  est  la  seule  qui  puisse  invoquer  des  faits 
positifs. 

En  résumé  l'absorption  du  poison  cholérigène  est   la  cause  unique  de  la 

maladie; LE  TRANSPORT  DU  POISON  PAR  l' HOMME  MALADE (oU  PAR  LES  OBJETS  CONTA- 
minés) est  la  cause  unique  de  la  propagation  du  mal  d*une  locauté  a  une  autre. 
Mais  la  production  des  épidémies,  dans  une  localité  infectée  par  importation, 

est  subordonnée  a  certaines  causes  AUXIUAIRES,  entre  LESQUEU.es  les  a)NDlT10N<; 

telluriques  fixes  et  variables  tiennent  la  première  place. 

Quelques  autres  circonstances  peuvent  être  rangées  parmi  les  causes  auxi- 
liaires, mais  elles  n'ont  relativement  qu'une  très-médiocre  importance.  —  La 
disposition  de  la  localité  en  entonnoir  augmente  l'intensité  et  la  diffusion  de 
l'épidémie;  le  fait  a  été  bien  constaté  par  Creutzer,  en  1855,  pour  l'un  des 
faubourgs  de  Vienne. —  L'influence  de  Y  altitude  est  nxûle  par  elle-même  ;  si  les 
altitudes  très-fortes  restreignent  ou  annulent  l'épidémie,  c'est  simplement 
parce  qu'elles  raréfient  ou  suppriment  les  communications  humaines. —  Les 
saisons  chaudes  et  humides  peuvent  à  peine  être  signalées  comme  causes  auxi- 
liaires, car  à  côté  de  quelques  exemples  probants,  il  ne  manque  pas  de  faits 
qui  démontrent  Textension  et  la  gravité  du  choléra  d'hiver,  même  dans  les 
régions  les  plus  septentrionales. —  Certaines  conditions  d'iiYciÈNE  constituent 
des  causes  auxiliaires  bien  autrement  puissantes;  V encombrement ,  la  malpro- 
preté des  rues,  des  maisons,  des  fosses  d'aisances  sont  les  plus  importantes 
d'entre  elles. 

La  RÉCEPTIVITÉ  individuelle  pour  le  poison  cholérique  est  variable,  mais 
elle  est  très-générale  ;  l'âge,  le  sexe,  les  professions  n'ont  ici  aucune 
influence,  nulle  constitution  n'est  à  l'abri.  En  temps  d'épidémie,  les 
divers  degrés  de  la  réceptivité  divisent  les  habitants  de  la  région  malade 
en  trois  classes  :  les  uns  n'ont  aucune  altération  dans  leur  santé,  chez 
eux  la  réceptivité  est  nulle;  —  une  seconde  classe  est  composée  des  indivi- 
dus à  réceptivité  limitée,  qui  ne  présentent  que  les  formes  les  plus  légères 
de  l'empoisonnement  ;  —  la  troisième  classe  comprend  les  sujets  à  prédispo- 
sition complète  qui  subissent  dans  leur  totalité  les  efl'ets  de  l'infection.  11  est 
possible,  il  est  vraisemblable  même  que  la  réceptivité  organique  n'est  pas  le 
seul  élément  qui  entre  en  jeu  ;  sans  doute  la  dose  et  la  qualité  du  poison  ont 
leur  part  d'influence,  mais  sur  ce  point  noire  ignorance  est  absolue.  11  est 
bien  certain,  en  revanche,  que  certaines  influences  augmentent  la  prédis- 


CHOLÉRA  INDIEN.  633 

position  individuelle;  les  écarts  de  régime,  l'alimentation  malsaine,  les  fati- 
gues et  les  excès  de  toute  sorte»  l'usage  intempestif  des  vomitifs  et  des  pur- 
gatifs» les  refroidissements  ont  une  influence  nuisible  qui  a  été  mainte  fois 
constatée. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1), 

Les  lésions  sont  nombreuses»  mais  les  unes  sont  constantes  et  pai*tant  caiac- 
téristiqucs»  les  autres  sont  inconstantes  et  conséquemment  sans  valeur  spécifi- 
que. Les  lésions  constantes  occupent  l'intestin  grêle  et  son  système  lympha- 
tique ;  elles  diffèrent  parle  degré»  suivant  la  rapidité  de  la  mort»  et  présentent 
leui*  développement  le  plus  complet  chez  les  individus  qui  succombent  à  la 
tin  de  la  péiiode  asphyxique. 

Dans  ce  cas»  il  y  a  souvent  après  la  moil  une  élévation  mtÊ>le  de  tempéra- 
ture, et  l'on  peut  observer  durant  plusieurs  heures  des  contractions  muscu- 
iaires  assez  puissantes  pour  modifier  la  position  des  membres  ;  la  rigidité 
cadavéïique  est  toujours  très-prononcée»  et  la  cyanose  persiste  au  même  degré 
que  pendant  la  vie.  Le  tissu  sous-cutané»  les  viscères»  les  muscles  sont  d'une 
sécheresse  remarquable  ;  ces  derniers  ont»  en  outre»  une  couleur  sombre  qui 


(1)  Phobcs,  Veber  den  Leichenbefund  der  asiatischen  Choiera,  Berlin,  1838.  — 
BôHX,  Die  kranke  Darmschleimhaut  in  der  Choiera,  Berlin»  1838.  —  Rkikhabd  und 
LEiBirscHER,  Virchow's  Archiv,  1849.  —  Pibogoff,  Anat,  path.  du  choléra,  Saint- 
Pétersbourg,  1849.  —  DuKDAS  Thomson,  Med,  chir»  Transact,,  1850.  —  Sghmidt, 
Chnmcteristik  derepid.  Choiera,  Mitau  und  Leipxig»  1850.  —  Fbet»  Arch,  f.physiol, 
Heilk.,  1850.  —  Neufville»  Eociem  ioco^  1850.  — Samoje,  Deutsche  Kti/iik,  1850.  — 
<it'TERBOCK^  Deutsche  Klinik^  1853.  —  Paciîti,  Osservazione  microscop,  Firenzc»  1854. 
—  BiHi.,  Henle  und  P  feu  fer*  s  Zeits.j  1855.  —  Zimmermanx,  Deutsche  Klinik,  1856- 
1858-1859.  —  Serbes,  Union  méd.,  1865. 

Beale,  Microscop.  retearches  on  the  choiera  {Med.  Times  nud  Gaz,^  1866). — 
Parkes,  The  détachement  of  the  intestinal  epithelium  in  choiera  (Med.  Times  and  Gaz. y 
1866';. —  Gairdxer^  Desquamation  of  epithelium  in  Choiera  {eodem  loco^  1866). — 
Fox,  On  the  path.  appearances  ottserved  in  the  stomach  and  intestines  of  patients 
dying  of  Choiera  (eodem  loco^  1866).  —  Papillon,  Recherches  analytiques  sur  les 
humeurs  de  provenance  cholérique  (Joum.  de  Vanat.  et  de  la  physiol,,  1866).  —  Bai'- 
DBiMONT,  Hecherclies  expérimentales,  etc,  Paris,  1866. —  Mac  Gormak»  Animal  tempe^ 
future  a  fier  death  fnnn  choiera  {Med,  Times  and  Gas.,  1866).  —  Drasche,  Ueber  die 
Muskelcontractionen  an  Choleraleichen  (Allg,  Wien  med,  Zeit.,  1866).  —  Kudnew» 
Pathologische  Anat.  der  im  Sommer  des  Jahres  1866  zu  St.  Petersburg  yeherrscht 
habenden  Choiera  (Sitzungsprotokolle  der  Gesell,  russischer  Aerzte),  —  Glttstadt, 
Ueber  den  anat.  Charakter  der  Choiera  Epidémie  zu  Berlin  im  Jahre  1866  {Deutsche 
K/inik,  1867).  —  Hayde!»,  Dublin  quart.  Journal,  1867. 

NiCAisE,  Gaz,  méd,  Paris,  1868.  —  Sdttox,  Loudon  Ho.^.  Reports,  1868.  —  Vir- 
cHOW,  Choleraûhnlicher  Hefund  bei  Arsenikvergiflung  {Dessen  Archiv^  1869). 
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lient  aux  changements  physiques  du  sang  lui-même  ;  il  est  ë|iai8^  de  couleur 
noire  comme  le  jus  des  mûres;  s'il  y  a  des  caillots^  ils  sont  mous  et  noirs; 
le  cœur  droit  et  les  veines  sont  gorges  de  liquide,  le  système  artérM  est 
vide. 

}  ^Tandis  que  le  gros  intestin  présente,  à  l'ouverture  du  ventre,  son  aspect 
et  sa  couleur  ordinaires,  la  surface  de  l'intestin  grêle  a  une  couleur  rosée  ou 
fouge  des  plus  frappantes;  la  cavité  en  est  remplie  par  un  liquide  riziforme 
semblable  de  tous  points  à  celui  qui  a  été  rendu  pendant  la  vie  ;  la  quantité 
de  liquide  est  en  raison  inverse  de  l'abondance  des  évacuations,  elle  est  au 
maximum  dans  les  cas  qualifiés  à  tort  de  choléra  sec.  La  paroi  de  l'intestin 
est  tuméfiée  et  ramollie  par  une  infiltration  œdémateuse  ;  au  point  de  vue 
de  la  vascularisation  on  peut  rencontrer  deux  états  opposés.  Souvent  la  mu- 
queuse est  le  siège  d'une  hyperémie  qui  décroît  de  la  valvule  iléo-cœcale 
vers  le  duodénum  ;  les  vaisseaux  sont  turgescents,  parfois  même  il  y  a  des 
ecchymoses  et  des  extravasations  hémorrhagiques.  Dans  d'autres  cas,  la 
muqueuse  est  pâle,  il  n'y  a  pas  trace  de  réplétion  vasculaire  ;  ce  n'est  là 
vraisemblablement  qu'un  phénomène  post  moriemy  car  la  transsudation  li- 
quide que  démontre  le  contenu  de  l'intestin,  implique  nécessairement  une 
hyperémie  préalable. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  lésions  caractéristiques  portent  sur  l'ÉPirHâLiuM  et  sur 
les  GLANDES.  G'cst  suTtout  YépithéUum  des  mllosités  qui  est  atteint  ;  il  est  com- 
plètement détaché  sur  certains  points  ;  sur  d'autres,  il  est  simplement  soulevé 
par  un  petit  épanchement  de  sérosité  ;  l'épithélium  des  autres  parties  de 
l'intestin  peut  bien  être  altéré,  mais  il  l'est  toujours  beaucoup  moins  que 
celui  des  villosités.  11  importe  de  noter  que  ces  petits  organes  sont  des  or- 
ganes d'absorption,  et  non  pas  des  organes  de  sécrétion  ou  d'élimination,  de 
sorte  que  la  lésion  épithéliale  ne  peut  être  tenue  pour  la  cause  de  la  transsu- 
dation ;  elle  en  est  l'efTet,  ou  plutôt  ce  sont  là  deux  phénomènes  contempo- 
porains,  produits  tous  deux  par  l'action  irritative  spéciale  du  poison.  L'alté- 
ration de  l'épithélium  est  très-fréquente,  mais  elle  n'a  pas  cependant  la 
constance  absolue  de  la  transsudation  et  des  lésions  glandulaires  ;  c'est  là  un 
point  définitivement  établi  par  les  observations  anatomiques  de  Rudnew. 

Les  LÉsioxNs  GLANDULAIRES  occupcnt  les  glaudcs  solitaires  et  les  agminées  de 
Peyer.  Elles  sont  tuméfiées  de  manière  à  saillir  au-dessus  de  la  surface  mu- 
queuse sous  forme  de  vésicules  hémisphériques  ;  elles  sont  en  outre  gorgées 
de  liquide,  et  l'examen  microscopique  démontre  une  infiltration  celluleuse 
ou  parenchymateuse,  sans  trace  d'exsudat  libre  (Rudnew).  L'altération  est 
nulle  dans  le  duodénum,  à  peine  saisissable  dans  le  jéjunum;  elle  occupe 
l'iléum,  et  elle  est  d'autant  plus  prononcée  qu'on  se  rapproche  davantage 
de  la  valvule.  Par  son  siège,  par  son  caractère  microscopique,  cette  lésion 
se  confond  avec  celle  du  typhus  abdominal  ;  un  autre  point  de  ressemblance 
est  fourni  par  la  distribution  de  l'infiltration  dans  les  plaques  de  Peyer; 
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«lie  n'envahit  pas  la  totalité  des  éléments  glandulaires^  elle  en  atteint 
quelques-uns  seulement^  en  nombre  variable,  et  les  autres  peuvent  être 
parfaitement  normaux.  Souvent  les  follicules  des  plaques  éclatent  sous  la 
pression  de  l'iniiltration,  et  la  surface  présente  un  aspect  criblé  et  inégal , 
tout  à  fait  semblable  à  celui  qui  a  été  désigné  dans  la  fièvre  typhoïde  sous 
le  nom  de  plaques  à  surface  réticulée.  Par  une  méthode  nouvelle  de  prépa- 
ration, Rudnew  a  pu  constater  que  l'infilti^ation  celluleuse  occupe  non-seu- 
lement les  glandes  ci-dessus,  mais  aussi  le  tissu  adénoïde  de  la  muqueuse, 
«t  les  villosités  ;  d'où  résulte  que  la  lésion  atteint  les  origines  du  système 
lymphatique  de  l'intestin.  Cette  même  infiltration  a  été  retrouvée  sans  ex- 
ception dans  les  ganglions  mésentériques  ;  en  revanche  les  glandes  de 
Brunner  et  de  Lieberkuhn  sont  saines.  D'après  le  savant  professeur  de 
Saint-Pétersbourg,  l'altération  de  la  muqueuse  gastrique  est  également 
constante,  elle  consiste  en  une  inflammation  catarrhale  et  parenchymateuse. 
—  L'infiltration  hyperplasique  des  glandes  intestinales  représente  le  degré 
le  plus  élevé  du  processus  morbide  ;  elle  caractérise  le  lijlade  d'empoisonne- 
ment ;  les  modifications  ultérieures  de  la  lésion  appartiennent  à  la  période 
de  réparation,  elles  ne  sont  observées  que  chez  les  individus  qui  survivent 
plus  ou  moins  longtemps  à  l'algidité.  De  ces  faits  surgit  la  conclusion 
^vante  : 

Le  poison  cliolériqae  agit  sur  la  mufiueuse  ffask'O'intesHtuUef  et  U  manifeste 
son  action  par  des  phénomènes  irritatifs  qui  sont  :  VinfiltraHon  hyperplasique  des 
élémeiUs  glandulaires  adénoides,  la  desquamation  catarrhale  et  la  transsudation 
exosmoiique  de  Veau  du  sang. 

Les  autres  lésions,  les  symptômes  qu'elles  produisent  ne  sont  point  les  effets 
directs  du  poison^  ce  sont  les  conséquences  nécessaires,  et  en  grande  partie  méca- 
niques, de  ces  altérations  primordiales.  L'une  d'entre  elles,  l'épaississement 
•du  sang,  est  le  premier  anneau  d'une  chaîne,  dont  les  segments  sont  étroite- 
ment unis  par  les  liens  d'une  subordination  pathogénique  facilement  sai- 
-sissable. 

Le  FOIE  ne  présente  aucune  altération  notable,  la  vésicule  est  ordinai- 
rement pleine  de  bile. —  La  rate  est  grosse  ou  petite.  Ces  difiërenccs  résultent 
-simplement  de  la  quantité  de  sang  qui  y  est  contenue  ;  mais,  quel  que  soit 
le  volume,  il  y  aurait,  d'après  Rudnew  une  lésion  constante,  savoir  une  hy- 
çerplasie  notable  des  corpuscules  de  Malpighi. —  Les  reins  ne  présentent  sou- 
vent que  la  stase  veineuse  résultant  de  l'épaississement  du  sang  et  de  la  gén<^ 
circulatoire  ;  mais  fréquemment  aussi  on  y  observe  déjà  les  traces  d'une 
néphrite  parenchymateuse  (Virchow,  Reiuhard).  La  muqueuse  des  voies  uri- 
nairesesi  recouverte  de  mucus  concret  et  de  massesépithéliales;lavR^siH  est 
contractée  et  vide.  —  Les  poumons  sont  pâles,  secs,  sans  hypostase  ni  œdèiiio  ; 
l'épithélium  alvéolaire  (étudié  par  Rudnew  avec  la  solution  d'argent)  est 
intact  et  adhérent. 
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Quand  le  malade  a  succombé  dans  la  période  de  répsmtlea^  les  lésions 

sont  autres.  L'élévation  thermique  post  mortem  manque  le  plus  souvent,  la 
rigidité  cadavérique  est  moins  fortc^  les  viscères  et  les  muscles  n'ont  plus  la 
sécheresse  spéciale  du  stade  précédent  ;  loin  de  là^  les  poumons  présentent 
de  la  stase  et  de  l'œdème^  souvent  aussi  des  inflammations  lobaires  ou  lobu- 
lairesy  ou  bien  des  épanchements  hémorrhagiques;  les  méninges  sont  vi- 
vement injectées;  rENCÉPHALE  est  hyperémié,  il  est  parfois  le  siège  d'hé- 
morrhagiesy  qui  occupent  avec  une  certaine  prédilection  le  pont  de  Varole; 
les  ventricules  contiennent  fréquemment  une  quantité  notable  de  liquide. 

1/ INTESTIN  GRÊLE  n'a  plus  la  coloration  rosée,  les  matières  sont  colorées 
par  la  bile  ;  dès  le  troisième  jour,   la  tuméfaction  des  glandes  peut  être 
affaissée,  et  une  pigmentation  abondante  est  le  seul  vestige  de  la  lésion  an- 
térieure. Dans  d'autres  cas,  l'exsudat  cellulaire,  au  lieu  d'être  i-ésorbé,  subit 
la  nécrobiose,  puis  il  est  éliminé,  et  cette  élimination  produit  une  perte  de 
substance,  avec  ulcération  ;  il  se  passe  ici  ce  qui  a  lieu  dans  tous  les  exsudai^ 
muqueux    interstitiels   ou    sous-muqueux ,   c'est    un  véritable    procesïos^ 
diphthérique.  Cette  diphthéne  Secondaire  n'est  pas  toujours  bornée  à  Tintes- 
tin  grêle  ;  on  la  retrouve  dans  les  côlons,  souvent  aussi  dans  la  vésicule  bi- 
liaire, dans  le  vagin,  dans  la  vessie.  Dans  bon  nombre  de  cas  Tépithéliuiu 
intestinal  est  déjà  remplacé.  —  Les  reins  sont  simplement  hyperénniés,  ou 
bien  ils  présentent  toutes  les  lésions  du  premier  degré  de  la  néphrite  pi- 
renchymateuse,  avec  cylindres  dans  les  tubuli,  et  métamorphose  graisseuse 
commençante  des  cellules  et  de  l'épithélium. 

Le  Minf  dans  la  période  d'infection  est  plus  épais  que  dans  aucune  aatn 
maladie  ;  l'eau  tombe  à  10  ou  13  pour  100  du  chiffre  normal,  la  densité  du 
sérum  est  de  1030  à  10/iO  ,  elle  peut  s'élever  jusqu'à  1058  (Dundas 
Thomson).  Le  maximum  de  ri'paississcment  a  lieu,  d'après  Schmidt,  de  30  à 
36  heures  après  le  début  de  l'attaque.  Par  suite  de  cette  modiûcation  phy- 
sique, l'échange  de  gaz  dans  les  poumons  est  restreint  ou  annulé;  le  sang  nt* 
s'y  oxyde  plus,  il  est  altéré  par  les  produits  de  la  dénutrition,  et  notamment 
par  l'urée  (O^Shaugnessv;;  toutefois,  comme  pendant  le  stade  d'inertie  circu- 
latoire il  y  a,  par  suite  de  Vinanition  aigiiê  des  tissus,  une  suspension  à  peu 
près  absolue  des  mouvements  nutritifs,  ce  n'est  pas  à  ce  moment-  là  que  la 
proportion  de  l'urée  est  au  maximum;  c'est  dans  les  heures  qui  suivent  le 
début  de  la  période  de  réparation.  C'est  alors  aussi  que  se  montre  Taugmen- 
lation  des  globules  blancs  ou  leucocytose  temporaire,  provenant  de  l'hyper- 
plasie  des  organes  lymphogènes.  —  Les  autres  éléments  du  sang,  enparticu- 
lierTalbumine^  subissent  vraisemblablement  des  altérations  qualitatives,  niab 
elles  ne  sont  pas  déterminées. 
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Pour  bien  concevoir  l'enchaînement  de  la  signification  des  phënomënes, 
il  importe  de  ne  pas  perdre  de  vue  le  fait  fondamental  révélé  par  Tanatomic 
pathologique;  le  seul  ?fTet  direct  et  immédiat  du  poison  cholérique  est  un 
catarrhe  intestinal  à  transsudation  plus  ou  moins  abondante  ;  l'abondance 
<lc  la  transsudation  décide  du  degré  de  F  épaississe  ment  du  sang,  lequel  à 
son  tour  provoque  des  accidents  dont  l'intensité  est  proportionnelle  à  la 
concentration  du  liquide.  Les  formes  cliniques  fort  dissemblables  que  pré- 

(i)  L.  Meter,  Beitrâge  zur  Pathologie  des  Choleratyphouls  {Virchow's  Archiw's,  VI, 
1854).  —  JosEPU,  Ueber  d.  Choleracxanthem  {Gwisburg*s  Zeits.^  1856). —  Fer5et, 
Du  choléra  chez  les  enfanta  {Union  méd,,  1866).  —  Clark^  On  Choiera  (New-York 
med.  Record^  1866).  —  Foixc,  Étude  sur  le  choléra,  Paris^  1866.  —  Boens,  Note 
sur  le  choléra  {Acad.  méd.  Belgique,  1866:. —  Cooper^  On  the  relation  between  cho- 
iera and  the  diarrhœa  which  accompanies  it  {Brit*  med.  Jottrn,,  1866).  — Guttmaîin, 
/ur  PathoU  und  Tlierapie  der  Choiera  (Berlin,  klin,  Wochen.,  1866).  — Eule5Birg^ 
Veber  CirculationsstÔrungen  im  asphyctischen  Stadium  der  Choiera  (Wiener  med, 
Wochen,^  1866).  —  Gree!(bow,  On  choiera  (British  med.  Journal,  1866).  —  John- 
son, British  med.  Journ.,  1866.  —  Med.  Times  and  Gaz.,  1866.  —  Baginskt,  Veb^r 
den  Einftuss  der  Choiera  auf  Schwangerschaft  undGeburt  (Deutsche  K/inik,  1866).  — 
Smoler,  GeistesstÔrung  nach  Choiera  (Memorabilien^  1866).  —  GrXfb^  Ophthalmolog . 
Beoijocht,  Ici  Choiera  (Arch,  f,  Ophthalm,,  1866).  —  Bartholow,  06?.  upon  Choiera 
{Cincinnati  Lnncet  and  Observer,  1866). 

AxMA7r5,  Die  indische  Choiera  und  das  Gang liennervensy stem.  Erfurt,  1867.  — 
Alderson^  Lectures  on  the  pathology  of  Choiera  {the  Lance*.,  1867).  —  Heibneii, 
l'eticr  die  unvollstùndige  Reaction  nachdem  Cholera-anfalle  {Arch.  der  Heilk.,  18G7). 
—  AuRO?ïHEiv,  Oa?  Choiera typhoid  im  Jahre  1866  {Deutsche  Klinik,  1867).  —  Moi  - 
cMET^  Accidents  gangreneux  chez  les  cholériques  {Arch.  de  méd, ^  1867),  —  Sedgwick, 
f)rt  some  analogies  of  choiera  in  which  suppression  of  urine  is  not  nccompanicd  hij 
symptômes  of  urœmic  poisoning  (tlte  Lancet,  1867).  —  FriedlX^der,  Ueber  den  /:<- 
iritt  der  Cftolcra  zu  fielferha/ten  Krankheiten  (Archiv  der  Heilk.,  1867).  —  Stokvi*, 
Rijdrngen  tôt  de  Kennis  der  eerste  na  den  cholera-na.ani  geloosde  Urine  (Sederi. 
Tijdsch.  voor  Gcueesk.,  1867],  —  Dhasche,  Vntersuchwujcn  ùber  das  Verhalte.i  (l'.'s- 
KOrpergewichtes  hei  dtr  Choiera  [Wiener  med,  Wochen.,  1867).  —  Van  Holsbehk, 
De  r influence  du  rho/érn  sw  la  production  de  In  folie  [BuUet,  Arnd.  méd.  de  Bplyirjtt*', 
1807;.  —  IJesmer,  Sur  la  nosographic  et  le  trnitemeat  du  choléra,  Paris,  1867.  — 
MoiXHET,  Des  affections  secondaires  du  choléra.  Paris,  1867. 

NiNEs-VAis,  Oss.  e  considernzio/te  clinichc  sul  choiera,  Fireure,  1868.  —  Watxin, 
ïjcctures  on  choiera  and  diarrhoe  {Brit.  med.  Journ,,  18C8).  —  Rees,  Simms,  .1/'//. 
Times  and  Gaz.,  1868.  —  Rovida,  //  Morgngni,  1868.  —  Wyss,  Uebrr  die  Bes' Imf^ 
ffnheii  ih'fi  Haras  ira  Reactioasstadium  der  Choiera  {Arch.  der  Hcilk.,  18G8).  — 
4iLTERit0CK,  L'pber  eiitigc  CholeraSachkra  ikheit^'u  [Berlin.  kli>i,  U'oc/k*./.,  18G8^. 
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sente  la  maladie  n'ont  pas  d'autre  origine  que  les  différences  quantitatlTes 
de  ce  désordre  prinîoi*dial  ;  ces  différences,  ainsi  que  je  l'ai  dit  dans  Tétio- 
logie^  sont  issues  de  la  réceptivité  individuelle^   et   probablement   aussi 
de  la  dose  et  de  l'activité  du  poison.  Or,  suivant  l'abondance  du  flm  intes- 
tinal^  l'épaississement  du  sang  est  nul^  médiocre  oii  extrême  ;  de  là^  trois 
formes  de  grayité  croissante,  que  je  désigne  sous  les  noms  de  catarrhe  eholé' 
iique  ou  choléra  muqueux;  —  cholérine  ou  choléra  séreux;  —  choléra  asphyxique 
ou  paralytique.  Ce   dernier   est  souvent  appelé  cboléra  confirmé  ;    cette 
dénomination  est  mauvaise  en  ce  qu'elle  implique  pour  les  deux  premières 
formes  la  signification  de  simples  prodromes;  or,  elles  sont  les  manifesta- 
tions de  l'empoisonnement  effectué,  et  non  les  indices  d'un  empoisonnement 
imminent;  elles  sont,  comme  la  troisième,  un  choléra  confii*mé,  la  seide 
diftérence  est  dans  la  gravité   des  accidents  provoqués   par  le   poisou. 
D'ailleurs  ces  deux  premières  variétés  ont  une  indépendance  réelle,  elles 
ne  conduisent  pas  forcément  à  la  troisième,  bien  qu'elles  ;y  aboutissent 
souvent,  et  par  suite  elles  doivent  être  tenues  pour  des  formes  disHndes 
de  l'infection  cholérique.  C'est  encore  là  une  analogie  avec  l'empoisonne- 
ment typhique  dont  les  formes  légères  et  abortives  sont  aujourd'hui  bien 
connues  ;   là   ne  s'arrête  pas  la  ressemblance.  De  même  que  le  typhus 
abdominal  n'a  en  réalité  que  deu.v  stades,  dont  l'un  est  l'expression  directe 
de  l'empoisonnement,  dont  l'autre  est  la  manifestation  du  travail  organique 
qui  répare  }c$  altérations  produites  par  le  poison  ;  de  même  le  choléra 
ne  présente  que  deux  périodes,  dont  l'une  traduit  les  eflfets  directs  du 
poison,  dont  l'autre  exprime  la  réparation  de  ces  effets.  Mais,   dans  l'un 
et  dans  l'autre  empoisonnement,  les  désordres  produits  par  le  poison  peu- 
vent être  si  légei*s  que  le  travail  de  réparation  est  inutile  ou  silencieui: 
do  là  le  typhus  aboiiif  dans  un  cas  ;  le  catarrhe  cholérique  et  la:  cholérine 
dans  l'autre,  c'est-à-dire  le  choléra  léger  sans  épaississement  notable  du 
sang,  sans  réparation  organique  pénible. 

l/iNCLBATioN  du  cholcra  est  de  36  à  50  heures  en  moyenne;  le  maximum 
authentique  est  de  trois  à  cinq  jours.  Les  incubations  plus  prolongées^ 
signalées  par  Pettenkofer  et  Faye  n'ont  pas  été  confirmées  par  les  autres 
observateurs. 

Choléra  moqoeax*  —  Cette  forme  est  fré(]uente  dans  toutes  les  épidé- 
mies, mais  elle  l'est  à  un  degré  variable.  Elle  est  tantôt  la  manifestation 
totale  de  Tempoisonnement  à  sa  puissance  la  plus  faible,  tantôt  la  première 
piriodr  d'une  forme  plus  grave;  c'est  dans  ce  cas  seulement  qu'elle 
jnslilio  le  nom  de  diarr fiée  prémonitoire  dont  on  a  si  fort  abusé  en  France. 

Le  .symptôme  fondamental  est  une  diarrhée  sans  coliques,  qui  débute  de  pré- 
férence la  imit,  ou  le  matin  de  bonne  heure  ;  le  nombre  des  selles  varie  de 
doux  à  huit,  mais  les  matières  sont  muqueuses  et  liées  (féculentes)  et  colorée* 
par  la  bile  ;  il  y  a  de  la  flatulence  et  de  nombreux  borborygmes.  Avec  ce* 
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phénomènes  de  catarrhe  intestinal^  l'état  général  est  variable  ;  il  est  normal^  et 
l'appétit  est  conservé  ;  ou  bien  il  y  a  des  signes  évidents  de  catarrhe  gastri- 
que, anorexie,  langue  blanche  et  épaisse,  amertume  de  la  bouche,  soif, 
envie  de  vomir,  nausées,  et  parfois  un  léger  mouvement  fébrile.  Mais  dans 
tous  les  cas  la  diarrhée  amène  rapidement  une  fatigue,  un  abattement  hors 
de  proportion  avec  le  nombre  et  l'abondance  des  évacuations  ;  il  y  a  de  la 
courbature,  de  la  céphalalgie,  une  tendance  marquée  au  refroidissement, 
ou  bien  des  sueurs  copieuses.  —  Dans  les  cas  les  plus  légers  la  diarrhée 
cholérique  ne  persiste  qu'un  ou  deux  jours,  elle  a  une  durée  moyenne  de 
cinq  à  sept  jours,  mais  elle  peut  exceptionnellement  se  prolonger  avec  des 
oscillations  diverses  durant  plusieurs  semaines.  Tant  qu'elle  subsiste  à  un 
degré  quelconque,  le  malade  est  menacé  des  formes  plus  graves,  et  cette 
imitation  est  assez  fréquente;  toutefois  la  terminaison  ordinaire  est  la 
guénson. 

Par  les  .phénomènes  cliniques,  cette  forme  de  choléra  ne  diffère  point  de 
la  diarrhée  catarrhale  commune;  elle  est  spécifiée  par  ses  rapports  chro- 
nologiques  avec  une  épidémie  confirmée,  —  par  sa  téiïacilé  et  sa  résistance 
au  traitement,  —  par  l'aflaiblissement  rapide  qu'elle  détermine,  —  par  sa 
transformation  fréquente  en  choléra  séreux  ou  asphyxique,  —  par  la  pré- 
sence du  poison  dans  les  déjectionSy  d'où  résulte  que  les  individus  atteints,  de  cette 
diarrhée  transmettent  et  propagent  le  choléra  dans  toutes  ses  formes, 

€liolér«  sércax.  —  Cette  forme  est  ordinairement  désignée  sous  le  nom 
de  cholérinë;  l'expression  choléra  séreux  me  parait  préférable  parce  qu'elle 
indique  d'emblée  le  caractère  qui  sépare  cette  variété  de  la  précédente. 
L'action  du  poison  sur  T intestin  est  assez  forte  pour  produire  la  transsuda- 
tion séreuse  caractéristique,  mais  cette  transsudation  n'est  pas  assez  abon- 
dante pour  amener  l'épaississemcnt  extrême  du  sang  et  la  parésie  cardiaque 
qui  constituent  la  forme  asphyxique.  Le  plus  souvent,  dans  les  quatre  cin- 
<|uièmes  des  cas  environ,  les  selles  séreuses  qui  marquent  le  début  de 
l'attaque  de  cholérinë  proprement  dite  sont  précédées  d*une  diarrhée  nm- 
queuse  de  quelques  heures  ù  quelques  joui's  de  durée;  mais  pai'fois  cette 
phase  diarrhéique  initiale  manque  ;  la  première  évacuation,  très-copieuse, 
vide  complètement  l'intestin,  et  dans  la  seconde  selle  les  matières  purement 
liquides  présentent  les  caractères  qui  leur  ont  valu  la  qualitication  de  mt- 
fovntrs.  Elles  sont  composées  d'un  liquide  aqueux,  sans  odeur,  presque  sans 
couleur,  dans  lequel  nagent  en  quantité  variable  des  flocons  blanchâtres 
comparables  à  des  grains  de  riz;  ces  flocons  sont  formés  d'amas  épithéliaux, 
de  jeunes  cellules  et  de  détritus  amorphe.  Le  liquide  est  neutre,  Teau  y  est 
en  telle  proportion  qu'il  ne  donne  qu'un  à  deux  pour  cent  de  résidu  solide: 
il  renferme  une  quantité  insignifiante  d'albumine,  une  matière  extractive 
rougissant  par  l'acide  azotique,  quelques  vestiges  de  sels  de  potasse  et 
d'urée,  du  cnbonate    d'ammoniaque  provenant  de  la  décomposition  de 
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Turée,  un  peu  de  chloiiire  de  sodium  et  de  phosphate  de  soude.  Ce  n*e$t 
donc  pas  le  sérum  en  nature  qui  passe  dans  Tintestin,  la  transsudation 
n*entraine  que  de  l'eau  à  peine  chargée  de  sels  (Zimmermann).  Les  déjec- 
tions contiennent  en  abondance  des  vibrions  et  des  champignons  (1),  mais 
rien  ne  prouve  jusquUci  qu'il  y  ait  un  rapport  quelconque  entre  ces  clé- 
ments organisés  et  le  poison  cholérique.  L'anatomie  pathologique  qui 
montre  la  vésicule  pleine  de  bile^  et  la  présence  de  ce  produit  dans  le  duo- 
dénum ne  permet  pas  d'attribuer  le  défaut  de  coloration  du  liquide  à 
Tabsence  des  éléments  biliaires  ;  cette  apparence  résulte  simplement  de  U 
dilution  des  pigments  dans  une  grande  quantité  d'eau. 

Dès  qu'elles  appai'aisscnt,  ces  selles  se  succèdent  avec  une  fréquence  va- 
riable (de  5  à  10  ou  15  en  quelques  heures);  leur  répétition  ne  diminue 
pas  leur  abondance^  et  bientôt  elles  s'échappent  du  corps  comme  d'un  vase 
inerte.  Cependant  le  changement  des  déjections  muqueuses  en  selles  rizi- 
l'ormes  ne  produit  pas  dès  le  premier  moment  l'état  gra\e  qui  en  est  la 
conséquence  nécessaire;  au  début  le  malade  peut  encore  se  tenir  debout^ 
il  croit  simplement  ù  une  augmentation  de  sa  diarrhée,  et  ce  n'est  que 
loi*sque  la  spoliation  aqueuse  est  devenue  assez  forte  pour  entraver  toutes 
les  fonctions  organiques  qu'il  tombe  anéanti  dans  un  état  des  plus  alarmants. 
Ce  moment  est  plus  ou  moins  rapide  selon  la  promptitude  et  l'abondance 
des  évacuations^  et  selon  la  précocité  des  vomissements.  L'apparition  des 
selles  spéciales  est  en  effet  suivie  de  vomissements  non  moins  tumultueux, 
qui  ont  lieu  sans  nausées,  sans  effoils,  comme  par  simple  régurgitation,  et 
qui  rejettent  au  dehors  un  liquide  semblable  à  celui  des  selles;  ce  liquide 
cependant  contient  encore  plus  d'eau,  il  ne  renferme  pas  d'urée  décom- 
posée (Schmidt),  et  l'on  n'y  retrouve  pas  la  matière  qui  rougit  par  l'acide 
nitrique.  Ces  vomissements  sont  accompagnés  d'oppression  gastrique  et 
précordiale,  parfois  de  douleui*s  vives  dans  l'estomac  ;  en  même  temps  le 
malade  éprouve  des  palpitations,  des  biiiissements  d'oreilles,  du  vertige,  il 
se  sent  épuisé,  sa  quiétude  de  tout  à  l'heure  fait  place  à  une  angoisse  que 
justifie  le  péril,  et  il  est  tourmenté  d'une  <uif  insatiable  qu'expliquent  aisé- 
ment les  pertes  qu'il  subit. 


(1)  BUDL,  BeaLE,  l'JC,  cii, 

Mac  Gartiit  and  Dove,  Ljudon  Hosp.  Reports,  1866.  —  Ercolaki,  Annali  unie  fli 
MefL,  1866.  —  Lichte5stei7(,  Deutsche  Kiùn'k^  1866.  —  Hixtekholzei,  Aiig,  Wtoer 
tftefi,  Zeit.y  1866.  —  Klob,  Path.  auat.  Stwlie.t  ûber  das  Wesen  des  Choleroproreutes, 
Leipzig,  1807.  — •  Tiiomé,  CyUndi^olœ.iium  cholerœ  asiaticœ,  eût  ueuer  in  rien  Choiera 
Âusleerungen  gefwtdir.'r  Pilz  {Arch.  /*.  path.  Auat,,  1867).  —  Berkeley,  The  cholei^ 
fuixgus  {Vie  Loncrt,  1807).  —  IIallirr,  Das  Cholerawntag,  Leipzig,  1867.  —  Débet, 
Die  tnikroikopitchci  Orgn.iismen  i.i  (h'n  Choiera  D^yeclionen  (?)  {Deutsche  Kiitik, 
1807).  —  De  Barv,  Virrhoii:*s  uftd  Hirsch's  Jahr^Oenchty  II.  Berlin,  1868. 
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Après  que  les  évacuations  se  sont  reproduites  un  certain  temps,  apparais- 
sent; plus  tôt  ou  plus  tard,  suivant  leur  abondance,  les  effets  de  l'épaississe- 
MENT  DU  SANG  .'  l'hématose  est  moins  active,  l'haleine  se  refroidit,  des  crampes 
DOULOUREUSES  out  llcu,  à  intervalles  plus  ou  moins  rapproches,  dans  les  mus- 
cles des  mollets,  des  cuisses,  des  orteils,  des  bras  et  des  doigts,  plus  rare- 
ment au  visage  et  sur  le  tronc  ;  les  tissus  piivés  d'eau  perdent  leur  turges- 
cence et  s'affaissent  ;  la  circulation  se  ralentit  parce  que  la  diminution  de  la 
fluidité  du  sang  en  rend  la  progi*ession  plus  difficile,  les  battements  et  les 
bruits  du  cœur  s'affaiblissent  ;  la  peau  est  cyanosée  et  froide,  surtout  aux 
extrémités,  et  cependant  le  patient  est  tourmenté  par  une  sensation  de  cha- 
leur intcrac  qui  le  brûle  ;  la  sécrétion  urinaire  est  diminuée  ou  suspendue 
par  suite  de  la  soustraction  d'eau  et  de  la  stase  ;  la  voix  est  fkible  et  cassée; 
enfin  le  malade  épuisé,  défaillant  sous  le  moindre  effort,  tombe  dans  une 
apathie  qui  met  un  terme  à  ses  craintes.  — Un  degré  de  plus  dans  l'altéra- 
tion  du  sang,  et  l'on  voit  survenir  le  choléra  asphyxique  ;  en  fait,  ce  degré 
est  bien  souvent  franchi,  et  le  choléra  séreux  que  je  viens  de  décrire 
n'est  que  le  début  de  la  forme  la  plus  redoutable.  Dans  d'autres  cas,  il  sur* 
vient  bien  une  amélioration,  ou  plutôt  une  pause  dans  la  marche  des  acci- 
dents, mais  cette  pause  n'est  que  temporaire,  et  après  cette  rémission 
trompeuse,  la  cholérine  reprenant  son  intensité  première  aboutit  également 
au  choléra  asphyxique.  Dans  une  troisième  série  de  faits,  l'évolution  est 
favorable  ;  après  une  demi-journée,  une  journée,  le  flux  gastro-intestinal 
cesse  avant  d'avoir  produit  un  épaississement  du  sang  assez  notable  pour 
déterminer  la  parésle  du  cœur  ;  les  selles  plus  rares  et  moins  copieuses  sont 
de  nouveau  colorées  par  la  bile,  la  circulation  se  rétablit  ainsi  que  la  cha- 
leur périphérique,  et  après  une  convalescence  (période  de  réparation)  de 
quelques  jours,  le  malade  est  rendu  à  la  santé. 

De  même  que  le  choléra  muqueux  ne  diffère  pas  cliniquement  du  ca- 
tarrhe intestinal  commun,  de  même  le  choléra  séreux  est  semblable  au 
catan-he  dit  cholériforme  ou  choléra  nostras  {voy,  page  310).  La  spécificité 
de  la  cause,  l'épidémie,  les  propriétés  toxiques  des  déjections  séparent  ces 
deux  affections,  qui  ont  en  commun  le  flux  intestinal  et  l'épaississcment 
consécutif  du  sang. 

Choléra  asphyxique.  —  Cette  forme  est  l'expression  la  plus  élevée  de 
renipoisonuemcnt  cholérique,  mais  c'est  par  le  degré  seulement  qu'elle 
diffère  de  la  précédente  ;  les  phénomènes  sont  identiques,  et  s'ils  sont  plus 
accentués  c'est  que  la  condition  productrice,  l'épaississement  du  sang,  est 
elle-même  plus  marquée.  Le  développement  de  l'état  dit  asphyxique  peut 
être  très-rapide,  lorsque  les  évacuations  très-abondantes  se  répètent  coup 
sur  coup  par  toutes  les  voies;  c'est  dans  ce  cas  que  les  épanchements 
pathologiques  disparaissent  eux-mêmes  emporiés  par  le  flux  intarissable  de 
l'intestin.  Lorsque  cette  phase  est  très-courte,  le  malade  peut  fort  bien  ne 
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pas  garder  un  souvenir  exact  de  renchainemenl  des  phénomènes,  et  les 
faits  de  ce  genre  expliquent,  sans  la  justifier^  ropinion,  complètement  erronte^ 
qui  regarde  le  stade  paralytique  comme  pouvant  être  primitif. 

Dans  cette  période,  qui  n'est  bien  souvent  que  le  précurseur  de  l'agonio, 
les  évacuations  diminuent  ou  cessent  parce  que  la  spoliation  aqueuse  ^e 
limite  forcément  par  son  abondance  même  ;  l'agitation  et  l'angoisse  du  pa- 
tient  font  place  à  un  calme  sinistre  avec  torpeur  intellectuelle  plus  ou  nKâos 
complète  ;  la  soif  et  les  crampes  persistent  ordinairement^  la  cyanose  est 
absolue,  le  corps  parait  amaigri,  les  traits  sont  tirés,  les  yeux  sont  enfoncés 
dans  les  orbites  par  suite  de  l'affaissement  du  tissu  graisseux,  le  nez,  les 
doigts,  les  orteils  sont  effilés  et  amincis,  La  peau  est  froide,  comme  celle  des 
reptiles,  elle  se  met  en  équilibre  de  température  avec  le  milieu  ambiant, 
elle  n'a  plus  ni  turgescence,  ni  élasticité  ;  la  voix  est  abolie  ou  à  peine 
perceptible,  soit  à  cause  de  l'inertie  des  muscles  vocaux,  soit  parce  que  la 
colonne  d'air  expiré  est  poussée  trop  faiblement  pour  faire  vibrer  les  ccNndes; 
enfiii  la  disparition  du  pouls  radial,  son  affaiblissement  progressif  dans  les 
crurales  et  les  carotides  révèlent  le  phénomène  fondamental  de  cet  état, 
savoir  la  parésic  du  cœur  ;  les  battements  ne  sont  plus  perceptibles  à  la  nuain,  le 
second  claquement  peut  lui-même  s'éteindre,  et  la  conservation  d'un  pre- 
mier bruit  vague  et  mal  frappé  est  le  seul  indice  de  la  motricité  défaillante 
qui  entretient  un  reste  de  vie.  La  stase  circulatoire  est  portée  au  point  que 
les  artères  coupées  ne  <lonnent  plus  de  sang,  et  que  les  veines  ne  laissent 
écouler  que  quelques  gouttes  d'un  sang  noir,  sans  fluidité,  qui  ne  rougit 
plus  au  contact  de  l'air  ;  les  globules  ne  peuvent  plus  absorber  l'oxygène 
parce  qu'ils  sont  surchargés  d'acide  carbonique.  Cette  altération,  cette  sus- 
pension  de    l'hématose    est  clairement  démontrée  par  les  modifications 
croissantes  de  l'air  expiré  qui  renferme  toujours  moins  d'acide  carbonique, 
et  qui  peut  finir  par  être  semblable  à  l'air  inspiré,  auquel  cas  l'échaTi^e 
gazeux  piUmonaire  est  réellement  et  absolument  nul. 

Bien  que  ces  phénomènes  se  succèdent  souvent  avec  une  telle  rapidité 
•qu'ils  semblent  contemporains,  cependant  la  pathogénie  analytique  y  dé- 
mêle une  subordination  régulière,  qui  est  la  suivante  :  épaississement  du 
sang;  —  modifications  physiques  de  la  circulation;  — abaissement  de  la 
tension  artérielle  et  diminution  des  sécrétions;  —  inanition  des  tissus  et  pa- 
résie  cardiaque; — arrêt  de  la  circulation  et  de  l'hématose; — ischémie 
pulmonaire  ;  —  altération  des  globules  rouges  par  surcharge  carbonique, 
asphyxie  globulaire.  Le  phénomène  fondamental  qui  distingue  cette  forme 
de  la  précédente  est  donc  la  parésie  du  cœur;  aussi  la  désignation  choiern 
paralytique  est-elle  plus  exacte  (jue  celle  de  choléra  asphyxique.  Quant 
à  l'expression  choléra  algide,  c'est  la  plus  mauvaise,  car  elle  exprime  un 
fait  faux  ;  la  distribution  de  la  chaleur  à  la  périphérie  est  restreinte,  mais 
si  l'on  a  soin  de  pratiquer  l'exploration  dans  le  rectum  ou  le  vagin  ou 
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constate  que  la  température  n'est  jamais  abaissée  au-dessous  de  la  moyenne 
normale^  et  que  dans  la  plupart  des  cas  elle  lui  est  notablement  supérieure, 
au  point  de  pouvoir  être  taxée  de  fébrile  ;  les  chifires  38^^5  —  39^  — 
39**, 2  —  ont  été  souvent  observés  (Gûterbock,  Zimmermann)^  le  chiffre 
UO  degrés  a  été  vu  plusieurs  fois^  et  le  mot  algidité  n'est  propre  qu'à  in- 
duire en  erreur  (1). 

Un  très-grand  nombre  de  malades  meurent  dans  cet  état,  après  un  in- 
tervalle qui  varie  de  deux  à  trente-six  heures;  quand  la  vie  se  prolonge  au 
delà  de  ce  terme,  d'autres  symptômes  apparaissent,  et,  si  le  patient  suc- 
combe, la  mort  a  lieu  non  dans  l'attaque  d'empoisonnement,  mais  dans  la 
pth'iode  de  réparation. 

MéparatloB.  —  La  difficulté  et  la  longueur  de  la  réparation  sont  en 
raison  directe  de  la  gravité  des  désordres  produits  par  le  poison  ;  nulle,  ou 
du  moins  silencieuse  dans  le  choléra  muqueux,  la  période  de  réparation 
existe  plus  ou  moins  pénible  dans  tous  les  autres  cas;  elle  présente  deux 
foimes  principales  qui  ont  elles-mêmes  plusieurs  variétés  ;  ce  sont  la  forme 
COMMUNE  et  la  FORME  TYPHOÏDE.  Quellc  quc  soit  la  forme,  le  début  de  la  répa- 
ration est  indiqué  par  la  réapparition  des  bruits  du  cœur  et  du  pouls,  par  le 
retour  d'un  peu  de  chaleur  à  la  peau,  et  VabaisiemetU  de  ia  températttre 
rectoky  par  le  renforcement  de  la  voix,  la  cessation  des  crampes,  et  le  réta- 
blissement de  ia  sécrétion  urinaire. 

La  PREMIERE  URINE  rcudue  est  tout  à  fait  caractéristique  :  elle  entraine  les 
éléments  accumulés  dans  les  tubuli  par  la  stase  ou  un  commencement  de 
néphrite,  et  renferme  en  conséquence  de  VépUhéliumy  des  cylindres  colloïdes 
et  épithéliaux,  souvent  des  globules  de  sang  et  toujours  de  l'albumine  ;  par 
suite  de  la  suspension  des  combustions  interstitielles  elle  est  pauvre  en  urée 
et  en  chlorures  ;  en  revanche  l'aniuie  a  permis  l'accumulation  de  certains 
ph)duits  qui  n'existent  dans  l'urine  normale  qu'en  quantité  inappréciable, 
de  là  la  présence  du  suore^  du  pigment  biliaire,  et  de  la  matière  bleue  connue 
sous  le  nom  d'indican  (Buhl).  Cette  urine  contient  souvent  en  outre  des 
cristaux  d'acide  urique  et  d'oxalate  de  chaux,  et  peut-être  de  l'acide  hippu- 
rique. —  Dès  la  seconde  émission,  l'urine  peut  être  dépouillée  d'albumine  et 


(1;  Magkndie,  Briquet  et  Mig.not,  loc.  ctt, 

GiiFPKRT,  1/t  Radius  Mittheilungen  ûfter  die  asiat.  Choiera ^  1831.  —  HUbbenet, 
Brt'if'/tt  fVter  die  Choiera  ////  Kiew'srhen ,  Milit.  Spitai.  Berlin,  1848.  —  Dotére, 
Compt.  rend,  Acad,  Se.,  1849.  —  Buhl,  Henle  und  Pfeufera  Zetts,,  1855.  —  Zm- 
MERMANX^  Deutsche  Klinik,  1856.  —  Griesinger,  /oo.  çit,  —  Maceexsie,  In  London 
Hosp,  Reports j  1866.  —  Cu argot,  Sur  la  température  du  rectum  dans  le  choiera 
[Gaz.  méd.  Paris,  1866).  —  GOterbock,  Die  Tempera turverhûltnisse  in  der  Choiera 
(Arrhiv  f.  path,  Anat.,  1867).  —  Kootker,  Waarneminge»  ftetreffentie  de  temperatur 
hij  Choiera  asiatica  (Nederl.  Tijtisf:h,  voor  Geueesk.,  1867).  —  Loraiit,  lue.  cit. 
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de  sucre,  mais  la  quantité  d'urée  est  accrue,  et  quand  tout  va  bien,  l'état 
normal  de  la  sécrétion  est  reconstitué  entre  trois  et  six  jours. 

La  FORME  COMMUNE  présente  trois  yariétés,  selon  que  la  répanMtion  est  reçu- 
Itère  et  complète  ;  —  incomplète  ;  —  excemve. 

La  réparation  régulière  est  caractérisée  par  l'amélioration  graduelle  et  hoh 
inteirompue  des  symptômes  ;  dans  un  espace  de  six  à  dix  jours,  à  compter  du 
début  de  l'attaque,  le  malade  est  rendu  à  une  santé  paiiaite,  et  dans  ce  cas  on 
observe  assez  souvent  des  sueurs  abondantes  et  de  bonne  température;  il  est 
rare  qu'il  y  ait  quelque  phénomène  consécutif,  tel  que  furoncles  ou  exan- 
thème. —  Dans  la  réparation  incomplète  il  y  a  bien  une  amélioration  notable 
quand  l'attaque  est  parvenue  à  son  acmé,  mais  cette  amélioration  n'est  pas 
continuellement  progressive,  et  dans  le  cas  même  où  la  guérison  a  lieu,  il 
y  a,  durant  une  période  de  huit  à  dix  jours,  des  oscillations  qui  ramènent  un 
danger  réel;  la  diairhée  devenue  muqueuse  reprend  par  moments  une  abon* 
dance  mquiétante;  ou  bien  la  chaleur  ne  se  rétablit  pas  d'une  manière  per- 
sistante, elle  est  inteiTompue  par  des  frissons  ;  ou  bien  après  une  première 
émission  d'urine,  la  sécrétion  reste  insuffisante  ;  ou  bien  le  pouls  se  développe 
mal,  satisfaisant  un  jour,  il  est  le  lendemain  petit,  imperceptible  ;  en  tout 
cas,  le  malade  n'a  pas  la  sensation  de  bien-être  qui  caractérise  si  bien  la 
variété  précédente,  il  a  la  tête  lourde  ou  douloureuse,  il  est  mal  en  train, 
somnolent  ou  en  proie  à  une  agitation  fatigante.  Cet  état  de  réparation 
traînante   peut  aboutir  enfin  à  la  guérison  ;  dans  d'autres  cas,  tous  les 
symptômes   de  l'attaque    reparaissent  et  le    malade  succombe,  ou  bien 
échappant  à  ce  nouveau  péril,   il  tombe  dans  la  forme  typhoïde  ;  souvent 
enfin,  sans   nouvelle  attaque  intercurrente,  la  réparation  irrégulière  con- 
duit ù  des  accidents  secondaires  et  à  l'état  typhoïde. —  La  réparation  excestn*- 
est  la  variété  la  plus  rare  de  la  forme  commune  ;  elle  diffère  des  précédentes 
par  une  fièvre  assez  intense,  l'hyperkinësie  cardiaque,  la  plénitude  du  pouls 
qui  est  souvent  dicrote,  et  par  des  phénomènes  d'excitation  cérébrale,  no> 
tammcnt  la  céphalalgie  et  le  délire  nocturne.  Quelle  que  soit  sa  terminaison, 
cette  variété  fébrile  est  très-courte  ;  après  un  jour  ou  deux  les  symptômes 
s'amendent,  une  diurèse  ou  une  diaphorèse  abondante,  ou  bien  des  exan- 
thèmes sont  le  signal  d'une  réparation  régulière;  si  les  choses  ne  prennent 
pas  cette  tournure  favorable,  on  voit,  après  le  même  intervalle,  survenir 
l'état  typhoïde  confirmé.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  cet  état  fébrile  doit  être 
considéré  comme  une  fièvre  réactionnelle,  liée  à  des  fluxions  viscérales,  sur- 
tout à  une  congestion  active  de  l'encéphale  (Griesinger). 

Forme  typhoïde.  —  Les  états  compris  sous  le  nom  de  choléra  typhoïde 
n'ont  en  commun  que  l'adynaniie  (avec  sécheresse  et  fuliginosités  de  la 
langue)  et  la  stupeur  qui  constituent  le  complexus  symptomatique  ap- 
pelé typhoïde;  mais  à  tous  autres  égards,  ces  états  difièrent,  et  ce  n'est  cer- 
tainement pas  un  progrès  que  de  les  avoir  confondus  sous  une  dénomination 
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univoque.  —  En  fait  il  y  a  lieu  de  distinguer  au  moins  trois  groupes  de  cas  : 
dans  un  quart  des  faits  à  peu  près,  i'ëtat  grave  résulte  de  l'insuffisance  uri* 
naire  ;  après  la  terminaison  de  l'attaque,  il  y  a  bien  une  émission  d'urine, 
mais  elle  est  rare,  albumineuse,  les  produits  de  dénutrition  restent  accumu- 
lés dans  le  sang,  le  patient  est  tué  par  urémie.  —  Dans  un  second  groupe,  la 
forme  peut  être  dite  comateuse;  après  un  jour  ou  deux  de  fièvre  et  d'excitation 
céphalique,  le  malade,  au  lieu  de  présenter  les  sueurs  et  les  autres  phéno- 
mènes critiques  de  la  réparation  excessive  qui  tourne  à  bien,  tombe  dans  la 
somnolence  et  le  coma,  et  il  meurt;  tantôt  alors  les  résultats  de  l'autopsie 
sont  nuls  et  la  mort  ne  peut  être  attribuée  qu'à  l'épuisement  ;  tantôt  on 
trouve  une  congestion  intense  de  l'encéphale  et  des  méninges,  avec  ou  sans 
transsudation  séreuse  intra-crânienne.  —  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas 
enfin,  l'état  typhoïde  est  la  conséquence  de  lésions  tnscérales  qui  ne  peuvent 
évoluer  régulièrement  en  raison  de  l'altération  préalable  de  l'organisme  ;  de 
ces  accidents,  les  uns  sont  dus  aux  progrès  de  la  lésion  cholérique  elle- 
même  qui  ne  présente  ni  arrêt  ni  régression  ;  les  autres  sont  la  conséquence 
du  rétablissement  tumultueux  de  la  circulation  dans  des  vaisseaux  et  des 
organes  en  inanition,  et  aussi  de  l'action  nocive  exercée  par  un  sang  altéré 
sur  des  tissus  que  l'anémie  a  mis  en  état  d'opporiunité  morbide.  Les  princi- 
pales de  ces  altérations  secondaires  sont  la  diphthérie  intestinale,  les  pneu- 
monies hypostatiques  ou  fibrineuses,  les  hémorrhagies  de  l'encéphale  et  des 
méninges,  les  inflammations  de  la  parotide,  de  la  rate,  de  l'estomac,  du 
péritoine  ;  enfin  les  érysipèlesetlespérichondintes  laryngées. —  Les  accidents 
cutanés,  qui  apparaissent  suriout  du  septième  au  neuvième  jour,  ne  présen- 
tent aucune  forme  fixe  ;  toutes  les  variétés  d'exanthèmes  peuvent  être  ob- 
servées jusques  et  y  comprise  l'éruption  varioliforme  ;  dans  bon  nombre  de  cas, 
des  poussées  de  furoncles  et  d'abcès  révèlent  un  véritable  état  pyémique. — 
Les  eschares,  la  gangrène  des  extrémités  (Magendie,  Delbrûck)  sont  des 
phénomènes  exceptionnels. 

La  longueur  de  la  coBvalesccBce  est  en  raison  directe  de  la  difficulté  de 
la  réparation  ;  dans  les  cas  les  plus  favorables,  les  malades  conservent  une 
susceptibilité  très-grande  des  organes  digestifs,  du  catarrhe  chronique,  de  la 
cardialgie.  Dans  d'autres  circonstances,  l'anémie  persiste  et  progresse,  et 
Ton  voit  survenir  un  état  de  marasme  qui  entraine  la  mort  au  bout  d'un 
temps  plus  ou  moins  long.  Les  rechutes  et  les  récidives  ne  sont  pas  très- 
rares,  surtout  lorsque  le  régime  n'est  pas  sévèrement  surveillé.  Dans  certains 
cas  enfin,  une  convalescence  heureusement  établie  est  interrompue  par 
l'explosion  d'accidents  nouveaux,  ciTels  tardifs  du  processus  cholérique  ;  ce 
sont  des  troubles  nerveux  (névralgies,  paralysies,  aliénation  mentale)  ou 
bien  les  phénomènes  du  mal  de  Bright  confirmé.  A  l'exception  de  la  tuber- 
culose, les  maladies  consécutives  au  choléra  sont  les  mêmes  que  celles  du 
typhus  abdominal. 
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Si  l'on  rapproche  ce  fait  des  autres  analogies  que  j'ai  signalées,  on 
verra  que  l'anatomie  pathologique^  les  symptômes  thermiques  de  la  période 
de  réparation,  les  suites  des  deux  maladies  établissent  entre  elles  de  remar- 
quables rapports.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  la  physionomie  extérieure  du 
mal  indien  est  des  plus  trompeuses^  et  que  le  choléra,  dans  son  ensemble, 
doit  être  tenu  pour  un  processus  fébrile  à  détermination  intestinale  spé- 
cifique. Qu*on  supprime  la  notion  de  cause  et  de  thérapeutique,  et  Ton 
cherchera  vainement  une  différence  entre  le  choléra  asphyxique  et  la 
Qèvre  palustre  cholériforme.  Ce  rapport  s'impose  avec  une  entière  évidence. 
Supposons  une  épidémie  de  pernicieuses  cholériformes  :  les  phénomènes  de 
l'attaque,  les  suites,  le  degré  de  péril,  tout  serait  semblable,  l'efficacité  de 
la  médication  quinique  démontrerait  seule  qu'il  s'agit  du  poison  palustre 
ordinaire,  et  non  du  poison  tellurique  spécial  produit  par  l'Indostan. 

Le  pronostic  est  extrêmement  grave,  sauf  pour  la  forme  muqueuse  -qui 
ne  tue  jamais  par  elle-même.  La  mortalité,  variable  d'ailleurs  dans  les  di- 
verses épidémies,  suivant  l'encombrement  et  les  conditions  hygiéniques 
générales  delà  localité  et  de  la  population,  oscille  entre  US  et  60  pour  iOO. 
Les  deux  tiers  des  décès  environ  appartiennent  à  l'attaque  elle-même,  le 
reste  incombe  à  la  réparation  et  aux  maladies  consécutives. 


TRAITEMENT. 

Les  MESURES  pROPHYLACTioï'Es  rcssoricnt  clairement  de  l'étiologie,  je  me 
borne  à  en  signaler  les  principes  généraux.  Le  choléra  peut  être  confiné  doits 
son  berceau  ;  des  postes  sanitaires  aux  frontières  des  districts  à  endémie, 
des  quarantaines  sévères  imposées  aux  individus  provenant  de  ces  districti^. 
voilà  tout  ce  qui  est  nécessiiire  pour  atteindre  ce  but  ;  je  me  trompe,  il  faut 
avant  tout,  savoir  subordonner  les  intérêts  du  mercantilisme  et  de  la  politi- 
que aux  intérêts  de  l'humanité,  et  c*est  là  le  plus  difficile.  —  Si,  en  raison 
de  l'insuffisance  de  ces  mesures,  le  choléra  quitte  son  domaine  originel  et 
menace  l'Europe,  il  faut  lui  barrer  la  route  en  enfermant  dans  un  cercle 
absolument  infranchissable  la  première  localité  contaminée,  jusqu'à  ce  que 
la  maladie  soit  entièrement  éteinte,  et  pour  juger  du  fait  on  aura  égard  non 
pas  seulement  aux  cas  de  choléra  séreux  ou  asphyxique,  mais  surtout  aux 
cas  de  choléra  catarrhal.  La  libre  circulation  ne  sera  rétablie  qu'siprès  une 
désinfection  complète  des  fosses  d'aisances,  et  de  tous  les  objets  ayant  servi 
aux  malades.  —  Des  règles  semblables  seront  observées  à  l'égard  des  navires 
provenant  des  contrées  suspectes. 

Dans  les  localités  atteintes ,  les  malades  et  le  peraonwl  servant  senmt 
mléH  autant  f/ue  jiossihlc  ;  cette  mesure  est  difficilement  réalisable  dans 
les  habitations  particulières,  maùi  die  doit  être  imptjsêe  sans  r^iterve  ohx  aàmir 
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ntstrations  hospitalières,  II  ne  s*agit  pas  ici  de  se  payer  de  mots  menson- 
gers^ et  de  sauver  les  apparences  par  un  isolement  virtuel^  ainsi  qu'on  le  fait 
à  Paris;  les  bâtiments,  les  latrines,  les  linges,  la  buanderie,  le  personnel, 
tout  ce  qui  est  à  l'usage  des  cholériques  doit  leur  être  exclusivement  réservé; 
les  médecins  doivent  changer  de  vêtements  avant  de  se  rendre  auprès 
d'autres  malades,  et  ils  doivent  désinfecter  leurs  mains  au  moyen  d'une  so- 
lution diluée  (au  millième)  de  permanganate  de  potasse.  La  désinfection  a  une 
importance  telle,  que  si  elle  est  rigoureusement  faite,  elle  peut  compenser  jus* 
qu'à  un  certain  point  le  défautd'isolcmentdans  les  maisons.  Lesvases  destinés 
à  recevoir  les  déjections  des  malades,  contiendront  toujours  à  l'avance  un 
liquide  désinfectant  (sulfate  de  fer,  acide  sulfurique,  nitrique,  phénique), 
afin  que  les  matières  soient  modifiées  dès  qu'elles  sont  rendues  ;  les  linges 
seront  traités  de  même  avant  d'être  donnés  au  lavage  ;  on  versera  tous  les 
jours  une  quantité  convenable  de  solution  désinfectante  dans  les  fosses  qui 
reçoivent  les  matières  cholériques,  et  sous  aucun  prétexte  les  individus  bien 
portants  ne  se  serviront  de  ces  latrines  ;  enfin  le  parquet,  les  objets  de  literie, 
seront  de  temps  en  temps  aspergés  avec  le  même  liquide.  Si  la  négligence  de 
ces  mesures  a  permis  l'imprégnation  et  la  diffusion  du  poison  dans  le  sol, 
il  ne  faut  pas  hésiter  à  pratiquer  des  irrigations  désinfectantes  deux  ou  trois 
fois  par  jour  dans  toute  l'étendue  de  la  localité  infectée.—  Le  désinfectant  le 
plus  puissant  est  sans  contredit  le  permanganate  de  potasse,  malheureu- 
sement son  prix  le  rend  peu  propre  à  une  consommation  aussi  abondante  ; 
le  sulfate  de  fer  échappe  à  cette  objection;  la  solution  d'une  pariie  dans 
huit  d'eau,  est  celle  qu'a  recommandée  Pettenkofer  ;  après  de  nombreuses 
recherches  comparatives,  ilisch  a  donné  la  préférence  à  l'acide  sulfurique 
(1  pai*tie  dans  100  d'eau).  Des  fumigations  sulfureuses,  des  dégagements  de 
chlore  complètent  utilement  celte  série  de  mesures. 

Le  traitement  prophylactique  individuel  ne  comprend  que  des  précau- 
tions hygiéniques  ;  quoi  qu'ait  pu  prétendre  un  charlatanisme  chonté,  au- 
cune préparation  ne  met  à  l'abri  des  efiets  du  poison  ;  tout  ce  qu'on  peut 
faire  c'est  d'éviter  les  émanations  nocives  des  déjections,  de  prévenir  par 
une  hygiène  sévère  les  désordres  gastro-intestinaux,  et  de  traiter  coumie  une 
maladie  sérieuse  le  moindre  dérangement  des  fonctions  intestinales.  Une 
légère  diarrhée  qui,  en  temps  ordinaire,  peut  être  impunément  négligée, 
doit  éveiller  en  temps  d'épidémie  une  anxieuse  sollicitude  ;  cette  diarrhée 
commune  en  ap[)arence,  est  peut-être  la  forme  bénigne  de  l'empoisonne* 
ment,  et  en  la  combattant  énergiquement,  on  peut  empêcher  la  mutation 
redoutable  du  choléra  muqueux  en  choléra  séreux.  Le  séjour  au  lit,  la  diète, 
les  préparations  opiacées  (sous  forme  de  pilules,  de  teinture  ou  de  lauda- 
num), quelques  boissons  aromatiques  stimulantes  (infusion  de  mélisse,  de 
menthe,  de  thé),  sont  les  premiers  moyens  à  mettre  en  œuvre.  Si  les  acci- 
dents sont  enrayés,  l'opium  doit  être  administré  à  doses  décroissantes  pendant 
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trois  à  quatre  joui*s>  et  le  régime  exige  une  grande  surveillance  ;  le  malade 
ne  doit  être  tenu  pour  guéri  que  lorsqu'il  a  eu  plusieurs  selles  mouléef 
de  consistance  normale. 

La  multiplicité  des  médications  dirigées  contre  le  choléra  séreux  est  dut* 
à  Tignorance  de  notions  pathogéniques  précises.  Les  théories  les  plus  étranges 
ont  produit  les  traitements  les  plus  bizarres^  cela  devait  être,  mais  cela 
n'est  plus  admissible  ;  il  faut  ici  comme  toujours  obéir  aux  indications  four- 
nies par  la  pathogénie.  Or^  l'indication  fondamentale  a  déjà  été  formulée 
dès  1830  par  Hermann  ;  il  faut,  avant  tout,  arrêter  le  flux  intestinal,  aûn  de 
prévenir  l'épalsslssement  du  sang  et  les  accidents  d'asphyxie  et  d'inanition  in- 
terstitielle ;  de  plus,  il  faut  agir  avec  une  gi-ande  rapidité  parce  que  l'absor- 
ption est  promptement  suspendue  à  la  surface  de  l'intestin.  Si  l'attaque  est 
tout  à  fait  au  début,  je  commence  par  l'opium  que  je  donne  sous  forme  de 
teinture  ou  de  laudanum  dans  une  potion  vineuse  additionnée  d'acétate 
d'ammoniaque  et  de  sirop  d'éther;  si,  après  quelques  heures,  les  selles  pré- 
sentent une  modification  favorable,  je   continue  cette  médication,  ou  je 
substitue  à  l'opium  la  poudre  de  Dower;  mais  si  le  flux  intestinal  n'est  pas 
amendé,  j'ai  aussitôt  recours  à  la  méthode  indo-anglaise,  je  donne  le  calomef 
'  à  la  dose  de  5  centigrammes  toutes  les  heures  ou  toutes  les  demi-heures, 
si  le  cas  est  pressant;   et  au  premier  signe  de  refroidissement  périphé- 
rique ,  je  fais  faire  des  lotions  froides  avec  le  vinaigre  aromatique  ou  l'al- 
cool camphré,  mais  au  lieu  de  les  répéter  seulement  deux  ou  trois  fois  par 
jour,  ainsi  que  je  le  pratique  dans  la  fièvi'c  typhoïde,  je  les  réitère  toutes  les 
deux  heures;  après  chaque  lotion  dont  la  durée  n'est  que  de  trente  à  soixante 
secondes,  le  patient  est  enveloppé  sans  être  essuyé  dans  une  couverture  de 
laine.  On  évitera  de  gorgerle  malade  de  boissons  chaudes  qui  ne  font  qu'ex- 
citer les  vomissements  et  la  diarrhée;  on  donnera  simplement  des  fragment> 
de  glace,  de  l'eau  de  Scltz  glacée  par  petites  quantités  à  la  fois,  et  si  l'aflaiblis- 
sèment  du  pouls  fait  craindre  la  parésie  cardiaque,  on  substitue  à  l'eau,  du 
Champagne  frappé,  ou  simplement  un  mélange  d'eau  et  d'eau-de-vie  gla- 
cées, ou  bien  encore  du  café  et  de  l'eau-de-vie.  Il  va  sans  dire  que  l'admi- 
nistration du  calomel  doit  être  suspendue  si  des  vomissements  suivent  Tin- 
gestion  de  chaque  dose.  Dans  le  cas  contraire,  le  médicament  est  continué 
à  doses  décroissantes  jusqu'à  ce  que  les  évacuations  prennent  le  caractère 
muqueux,  ou  jusqu'à  ce  qu'elles  cessent.  —  Si  ce  traitement  ne  réussit  pas 
et  que  l'épaississement  du  sang  amène  l'état  asphyxiquc,  la  seule  indication 
rationnelle  est  celle  qu'à  posée  Hermann,  il  faut  restituer  l'eau  nécessaire  à  la 
circulation,  au  moyen  d'injections  d'eau  tiède  dans  le  système  veineux  ;  cette 
pratique  a  réussi  plusieurs  fois,  elle  compterait  plus  de  succès  si  le  trouble 
mécanique  existait  seul,  mais  la  parésie  cardiaque,  l'altération  intime  du  sys- 
tème nerveux  et  des  tissus  sont  souvent  trop  avancées  pour  que  le  simple 
accroissement  de  la  fluidité  du  liquide  ait  quelque  efficacité. 
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Les  fornies  communes  de  la  réparation  ne  nécessitent  aucun  traitement 
spécial  ;  les  accidents  de  congestion  céphalique  qui  caractérisent  la  réaction 
oxcessive  doivent  être  combattus  par  les  sangsues  derrière  les  oreilles^  les 
applications  froides  sur  la  tête^  au  besoin  les  vésicatoires  aux  membres  in- 
férieurs^ mais  la  saignée  générale  ne  m'a  jamais  paru  indiquée.  —  Dans  le 
choléra  typhoïde^  les  indications  varient  beaucoup  selon  les  prédominan- 
ces symptomatiques  ;  la  forme  urémique  sera  traitée  (sans  giandes  chances 
de  succès)  selon  les  règles  qui  ont  été  exposées  à  propos  de  l'urémie  ;  dans 
la  forme  comateuse^  les  aspersions  froides  et  les  stimulants  sont  les  meilleurs 
moyens  d'action;  cnûni  dans  les  formes  viscérales^  les  révulsifs^  les  toniques 
constituent  la  médication  la  plus  utile.  —  La  dyspepsie  de  la  convalescence 
réclame  l'emploi  des  amers  et  des  préparations  de  fer  et  de  quinquina. 


SECOND   LIVRE 


POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 


CHAPITRE  PREMIER, 


VARIOLE. 


GENÈSE  ET  ÊTIOLOGIE. 

L'origine  première  du  poison  variolique  est  inconnue.  Aujourd'hui  il 
constitue  bien  réellement  un  poison  humain^  caria  maladie^  'dépounrue  de 
spontanéité  saisissable^  n'est  engendrée  que  parla  transmission  derhomme 
malade  à  l'homme  sain  (1).  A  l'inverse  du  choléra^  la  variole  possède  la  tran^- 

(i)  Sydenbam,  Morto.x,  Huxuam,  Bobsieri,  J.  P.  Frank. 

Storch,  Abhandlung  von  Blatternkrankheiten.  Eisenach,  1753.  —  Hopma5!«, 
Abhandl.  von  den  Pocken,  Munster,  1770.  —  Mubry,  flufeiamPs  Journal,  XXVIII- 
XXX.  —  Stieclitz,  Horu's  Archh\  XI.  —  Bérard  et  Lavit,  Essai  sur  les  anomalies 
de  la  variole  et  de  la  varicelle.  MontpelliiT,  1818.  —  £ichhor5,  Handb,  ùber  di*- 
Behandlung  und  Verhùtung  der  contagiôs-fieUrhaften  Exanihemen,  Berlin,  1831.  — 
Petzoldt,  Die  Pockenkrankhcit  mit  besonderer  Hùcksicht  auf  path.  Anatomie.  Leipxi^% 
1836.  —  Williams,  Eléments  of  medicine.  Londoii,  1846.  —  Glhtrac,  Pathohgir 
interne.  Paris,  1859.  —  Trousseau,  Clinique  méd,  —  Uebiu,  Acute  Exanthem*' 
unti  Hnuikrankheiten.  Erlanpren,  1860.  —  Alméras,  Des  rash  ou  exanthème* 
scarla tinif ormes  ;  thèse  de  Paris,  1862.  —  Eimer,  Die  Blatte rnkrankheit  in  path. 
nnd  sanitnts'polizeilicher  Beziehung.   Leipzig,  1853.  —  Foucart,  Gaz.  hôp.^    1862. 

—  TuoRE,  Gaz.  méd.  Paris,  1862.  — Ollivier,  De  la  variole  des  nouveau^nè^ 
{Union  méd.^  1862).  —  Chalmers  Miles^  On  tlie  Employement  of  the  Sarracenia 
purpuren  as  a  remedy  for  small-pox  (the  Lanretj  1862).  —  Stark,  Beob.  einet 
kleiuen  Pocken-Epidemie  in    der  Klinik  des  Prof.  Gerhard  (A rch,  f.   Heilk.^  1863]. 

—  Letheby,   On   Smalf'Pox  in   the  City  of  London   [Med.    Times  and  Gaz.^   1863;. 

—  Ferri?(i,  Sull'nzionr  terajjeutira  dei  Soifiti  (Ann.  univ.  di  med.^  1863;.  — 
Haldane,  Sarramtin  purpuren  [Edinb.  med.  Journ.,  1863).  —  Richard  Léo, 
Archiv  der  Hvilk.,  1864.  —  \os  Pastan,  Berlin,  klin.  Uoc/i«i.,  1864.  — 
AuspiTz  und  Bascii,  Cntrrswliungen  zur  Anatomie  des  BUrtternprocesses  {Yitxhou:\ 
Arrhiv ,    1864 y.  —  Ki'ciiE.MiEiSTER ,    Expérimente    zur  Ergrùndung  der   Sntur  und 
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missibilité  fixe  et  la  transmissibilité  diffuse;  le  poison^  en  eiTet,  est  contenu 
d*unc  part  dans  le  liquide  des  pustules^  de  soiie  que  tout  contact  de  ce 
liquide  avec  une  partie  privée  d'ëpiderme  peut  infecter  un  organisme  *sain 
par  contagion  fixe  {inoculation)  et  reproduire  la  maladie  ;  ei,  d'autre  part^  le 
poison  est  renfermé  dans  les  produits  halitueux  exhalés  par  la  surface  cu- 
tanée du  malade,  et  surtout  dans  les  particules  organiques  résultant  de  la 
dessiccation  des  pustules.  Ces  particules  se  détachent  à  un  moment  donné,  et 
grâce  à  leur  divisibilité  et  à  leur  mobilité,  elles  deviennent  des  agents  de 
transmission  à  distance,  lesquels  sont  capables  d'empoisonner,  après  un  long 
intervalle,  des  individus  qui  n'ont  jamais  eu  de  rapport  immédiat  avec  un 
varioleux.  Â  Télat  de  siccité  le  poison  a  une  ténacité  extrême  ;  intimement 
uni  aux  débris  organiques  qui  lui  servent  de  véhicule,  il  est  déplacé  avec 
eux,  mais  non  modifié,  par  les  courants  atmosphériques;  il  reste  indéfiniment 
celé,  mais  indéfiniment  puissant  dans  les  objets  qui  ont  servi  aux  malades, 
et  si,  après  un  long  intervalle  il  est  enfin  absorbé  par  un  organisme  en  ré- 
ceptivité, il  témoigne  par  des  effets  non  douteux  qu'il  n'a  rien  perdu  de  sa 
puissance  première.  A  l'état  frais,  le  poison  a  son  maximum  d'activité  au 
moment  où  le  contenu  séreux  des  vésicules  commence  à  se  troubler  ;  d'a« 
près  les  résultats  négatifs  de  certaines  expériences,  il  est  permis  de  croire 
que  le  poison  n'existe  ni  dans  le  sang  ni  dans  les  produits  de  sécrétion  des 
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malades.  Ce  points  toutefois,  ne  nie  parait  pas  complètement  acquis.  —  La 
nature  du  poison  est  encore  douteuse;  des  recherches  récentes  tendent  à 
établir  que  le  contage  est  constitué  par  des  organismes  inférieurs  (animaux 
suivant  quelques  observateurs,  végétaux  suivant  la  majorité),  mais  la  con- 
clusion est  encore  prématurée  ;  car  en  admettant,  ce  que  je  concède^  que 
l'existence  de  ces  organismes  est  constante,  il  faut  reconnaître- qu'ils  n'ont 
dans  la  variole  aucun  caractère  spécifique  qui  les  distingue  de  ceux  des 
autres  maladies  zymotiques  ;  et  par  suite  on  doit  se  demander  si  ces  forma- 
tions organiques  ne  seraient  pas  un  des  effets  de  l'empoisonnement,  au 
lieu  d'être  le  poison  lui-même. 

La  puissance  du  poison  varioliquc  est  pandémique,  mais  elle  est  subordon- 
née à  la  réceptivité  organique  non-seulement  quant  au  degré  de  ses  effets, 
mais  aussi  quant  à  leur  production.  Le  fait  d'une  immunité  naturelle  totale 
est  prouvé  par  le  grand  nombre  des  individus  qui  échappaient  à  toute  at- 
teinte dans  les  épidémies  de  variole,  antérieures  à  la  découverte  de  la  vac- 
cine; le  fait  de  l'immunité  partielle,  et  variable  selon  la  réceptivité  indivi- 
duelle, est  établi  par  l'intensité  variable  des  erfets  du  poison  chez  divers 
malades  dans  le  même  temps  et  dans  le  même  lieu.  On  n'est  point  fondé  à 
attribuer  cette  pluralité  de  formes  h  la  pluralité  des  poisons  ;  car  ici,  comme 
dans  le  choléra,  la  forme  la  plus  légère  peut  transmettre  la  plus  intense  ;  U 
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Voyei  comme  complément  les  bihliogrnpliio*  de  1  endocardite,  de  la  piTicarditc  et 
de  îa  invocardite. 
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pnUon  r>t'iin,  la  réceptivité  est  multiple  comme  Vindivifiu.  D'un  autre  côté, 
ou  ne  peut  imputer  les  formes  légères  de  la  yariole  à  la  vulgarisation  de  la 
\  accine  ;  que  ces  formes  favorables  soient  par  là  devenues  beaucoup  plus  nom- 
lueufes^  cela  est  positif»  mais  elles  ex'vt^taient  avant  la  vaccine,  et  la  preuve, 
c'est  qu'à  Tëpoque  où  l'on  pratiquait  l'inoculation  artiûcielle  de  la  variole, 
on  avait  bien  soin  de  n'employer  que  le  poison  des  cas  les  plus  légers.  L'idée 
tliéori<]ue  était  erronée,  puisque  le  produit  dépend  surtout  du  terrain  et  non 
de  la  semence,  mais  cette  pratique  prouve  péremptoirement  que  les  formes 
If^gères  de  la  variole  ont  précédé  la  vaccine. 

La  réceptivité  pour  le  poison  variolique  est  égale  dans  les  deux  sexes,  elle 
eviste  à  tout  âge  même  chez  le  fœtus,  elle  est  de  tous  les  pays  et  de  toutes 
les  races  ;  mais,  à  de  rares  exceptions  près,  elle  est  totalement  éteinte  par 
une  première  attaque  de  variole;  elle  est  détruite  à  un  moindre  degré  par 
l'inoculation  de  la  variole  de  la  vache  ou  vaccine  ;  l'immunité  ainsi  confé- 
rée n'est  pas  absolue,  elle  a  pour  effet  de  substituer  la  forme  légère  de 
l'empoisonnement  à  la  forme  grave,  mais  cette  propriété  substitutive  s'affai- 
blit à  mesure  que  l'individu  s'éloigne  de  l'époque  de  la  vaccine,  et  elle  n'est 
restaurée  que  par  une  nouvelle  vaccination.  En  raison  de  la  généralisation 
de  la  vaccine,  les  formes  légères  dans  les  épidémies  actuelles  de  variole 
l'emportent  en  nombre  sur  les  formes  intenses  ;  le  rapport  était  inverse  dans 
les  varioles  antérieures  à  l'inoculation  vaccinale.  —  La  faiblesse  constitu- 
tionnelle, les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  les  excès  et  les  fatigues  de 
toute  sprte,  exposent  aux  formes  graves  de  la  maladie  ;  l'influence  nocive 
de  ces  circonstances  est  telle,  que  je  l'ai  vue  plusieurs  fois  annihiler  l'action 
salutaire  d'une  vaccine  dont  la  période  de  préservation  n'était  pas  encore 
épuisée.  —  Les  causes  des  épidémies  sont  ignorées,  et  les  conditions  qui  y 
mettent  fin  sont  plus  obscures  encore;  il  faut  admettre  ou  que  le  poison 
s'affaiblit  à  force  de  se  reproduire,  ou  que  l'épidémie  cesse  parce  que  tous 
les  individus  en  réceptivité  en  ont  subi  l'atteinte  ;  ces  explications  sont  ra- 
tionnelles, mais  hypothétiques. 

Les  formes  cliniques  de  l'infection  varioleuse  sont  au  nombre  de  deux, 
savoir,  par  ordre  de  gravité  décroissante:  la  variole;  —  la  varioloîde.  Toutes 
lieux  ont  pour  manifestation  extérieure  une  inflammation  de  la  peau  ou 
dermatite  ;  mais  dans  la  variole  cette  inflammation  est  profonde,  tandis 
ifu'elli*  est  superflcielle  dans  l'autre  forme.  Le  pronostic  de  la  variole  est 
sérieuv,  celui  de  la  varioloîde  est  favorable  ;  enfin  la  durée  est  de  quatre 
semaines  et  plus  pour  la  variole  [vnriola  rera)  ;  —  de  deux  à  trois  pour  la 
varioloîde. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Les  lésloBs  cataaées  de  la  variole  vraie  sont  celles  d'une  dermatite  sup- 
purative  et  ulcéreuse^  disposée  par  petits  foyers  plus  ou  moins  nombreux.  On 
a  cru  longtemps  que  cette  inflammation  était  accompagnée  d'une  produc- 
tion pseudo-mcnibraneuse>  cloisonnant  en  loges  le  foyer  ou  bouton  ;  mais 
Hebraa  montré  que  cette  apparence  résulte  simplement  de  l'imbibition 
interstitielle  et  du  soulèvement  des  diverses  couches  superposées  de  l'épi- 
derme.  Les  lésions  initiales  sont  des  hyperémies  circonscrites  et  isolées  qui 
occupent  toute  l'épaisseur  du  derme  jusqu'au  tissu  sous-cutané,  mais  qui  ont 
leur  plus  grand  développement  dans  le  corps  papillaire  ;  les  papilles  parais- 
sent allongées  par  suite  du  développement  des  anses  vasculaires,  leur 
revêtement  épidermique  est  fortement  soulevé  ^  et  le  réseau  de  Malpighi 
est  épaissi  en  totalité  (Barensprung).  Le  bouton  se  présente  alors  sous  forme 
d'une  élevure  rouge  à  peine  saillante,  indurée,  circulaire,  sans  trace  de  cavité 
ni  de  liquide  ;  c'est  une  papule.  —  Bientôt  survient  l'exsudation  d'un  liquide 
séreux  qui  imbibe  les  couches  profondes  de  l'épiderme,  en  dissocie  les  élé- 
ments, et  arrive  sous  la  couche  superficielle  plus  résistante  qui  l'arrête;  dans 
ce  trajet  le  liquide  refoule  à  la  périphérie  les  cellules  du  réseau  de  Malpighi 

1  sont  elles-mêmes  gorgées  d'un  exsudât  fluide,  et  ce  sont  ces  cellules  ac- 
cumulées en  zone  circulaire  au  pourtour  du  bouton  qui  ont  été  prises  pour 
une  pseudo-membranc  ;  la  couche  épidermique  superficielle  est  soulevée  au 
centre  par  le  liquide  collecté,  ainsi  la  papule  a  été  transformée  en  vési- 
cule. —  Dans  une  troisième  phase,  le  liquide  se  trouble  par  suite  de  la  for- 
mation cellulaire  hyperplasique  du  réseau  de  Malpighi,  la  vésicule  est 
changée  en  pustule.  —  On  peut  constater  alors  que  toutes  les  parties  du 
derme  qui  ont  été  imbibées  par  l' exsudât  liquide  sont  détruites  par  la  sup- 
puration (Barensprung);  aussi  la  pustule  contient,  outre  le  pus,  des  débris 
du  tissu  dissocié  et  détruit.  Enfin,  sous  la  pression  croissante  du  liquide^  la 
surface  amincie  de  la  pustule  cède  et  se  rompt,  et  après  l'écoulement  du 
contenu,  on  trouve  au  fond  de  petites  ulcérations  cratériformes,  bien  déter- 
gées;  elles  guérissent  sans  réparation  complète  de  la  perte  de  substance, 
en  laissant  des  dépressions  cicatricielles  qui  rappellent  la  forme  de  rulcëra- 
tion  elle-même. 

La  dermatite  des  formes  légères  est  superficielle,  et  plusieurs  éventualités 
sont  possibles  ;  la  perte  de  substance  n'existe  que  dans  quelques  boutonSt 
sur  les  autres  elle  est  à  peine  appréciable,  et  après  la  guérison  il  n'y  a  qu'un 
très-petit  nombre  de  cicatrices  déprimées,  les  autres  sont  si  peu  marquées 
qu'elles  ne  peuvent  être  discernées  que  de  très-près.  Dans  d'autres  cas,  rin- 
Qammation  perd  le  caractère  d'une  inflammation  interstitielle  (diphthérie), 
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ou  du  moins  l'cxsudat  est  éliminé  par  dissociation  sans  nécrose  du  tissu,  il 
n'y  a  pas  du  tout  de  perte  de  substance  ;  le  contenu  de  la  pustule  se  dessèche 
et  se  transforme  sur  place,  avec  l'opercule  qui  le  recouvre^  en  une  croate 
d'un  jaune  plus  ou  moins  brun  (croûte  melliforme),  et  quand  ces  croûtes 
tombent,  il  reste  non  pas  des  dépressions,  mais  des  saillies  circulaires  d'un 
rouge  foncé  dues  à  la  tuméfaction  persistante  du  corps  papillaire.  Peu  à  pea 
ces  saillies  s'affaissent,  la  rougeur  disparait,  et  la  peau  ne  consenre  au- 
cune trace  de  l'éruption.  Cette  variété  coïncide  souvent  avec  l'une  des  pré- 
irédcntcs,  et  Ton  retrouve  alors  quelques  rare?  cicatrices,  qui  rappellent 
l'existence,  mais  non  pas  l'abondance  de  la  pustulation. 

Les  boutons  varioliques  n'ont  pas  toujours  à  leur  surface  une  disposhlbil 
sphérique  régulière,  le  centre  est  souvent  déprimé  en  ombilic,  comme  si 
le  soulèvement  de  Tépiderme  avait  été  empêché  en  ce  point  pai*  rétraction 
ou  par  adhérence.  Cette  ombilieaiion  dont  on  a  fait  à  tort  un  caractèie  dis- 
tinctif,  n'est  point  constante  ;  elle  n'est  liée  à  aucune  forme  en  particulfar, 
et  elle  résulte  soit  de  la  présence  d'un  follicule  pileux  à  l'oriftce  duquel  le 
soulèvement  épidermique  est  entravé,  soit  du  maintien  de  l'adhérenee 
entre  les  couches  profondes  de  Fépiderme  et  la  couche  superficieUe  cornée 
qui  forme  l'opercule  du  bouton  (Simon).  Dans  quelques  cas  on  observe  une 
apparence  d'ombilic  dans  des  boutons  encore  aplatis;  cet  aspect  est  produit, 
selon  Barensprung,  par  la  différence  de  coloration  de  l'exsudat  qui  est  blane 
k  la  circonférence  et  rouge  au  centre  ;  l'ombilication  ne  devient  réelle  qu'am 
début  de  la  dessiccation  qui  commence  par  le  centre. 

Indépendamment  du  pus,  des  granulations  et  des  jeunes  cellules  épider» 
miques,  les  pustules  contiennent  toujours,  d'après  HaUier,  des  spores  de 
champignon  Micrococcus  animés  de  mouvements  circulaires  et  réunis  en 
tilaments  (chaînes  de  Mykothrix,  selon  Itzigsohn);  dans  chacun  des  anneauk 
de  la  chaîne  on  trouve  un  spore.  De  nouvelles  observations  sont  nécessaires, 
surtout  en  présence  des  résultats  négatifs  obtenus  par  Lebert.  -—  Le  pus 
variolique  renferme,  outre  l'eau,  l'albumine  et  la  graisse,  de  petites  pro- 
portions de  chlorhydrate  et  de  phosphate  de  soude,  de  lactate  d'ammo- 
niaque et  de  phosphate  de  chaux  (Lebert). 

Le  MUig  est  sale,  d'un  noir  brunâtre,  peu  coagulablc,  il  imbibe  fortement 
la  membrane  interne  du  cœur  et  des  vaisseaux  ;  mais  indépendamment  de 
cette  altération  physique  qui  est  commune  à  toutes  les  maladies  infectieuses, 
il  présente  une  altération  chimique  qui  est  en  rapport  avec  le  désordre  des 
combustions  interstitielles  et  la  suspension  de  l'hématose  cutanée  (asphyxie 
':i:ta:(ée)  :  la  quantité  d'urée  est  accrue,  celle  de  glycose  est  diminuée,  et 
avec  un  abaissement  crobsant  de  l'oxygène  il  y  a  une  augmentation  pro- 
portionnelle d'adde  carbonique.  D'après  les  observations  récentes  de  Cose 
et  Feltz,  le  sang  contient  une  forme  pai-ticulière  de  vibrions,  et  il  tue  les 
animaux  auxquels  fl  est  inoculé.  Sur  ce  point  encore  le  jugement  doit  (tre 
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réservé^  Lcbeti  n'a  pu  jusqu'ici  retrouver  ces  infusoircs  dans  le  sang  des 
Tarioliquee. 

Telles  sont  les  seules  lésions  constantes  de  la  variole  ;  elle  peut  tuer  san* 
présenter  aucune  autre  altération,  et  la  mort  ne  peut  être  attribuée  alors 
qix*h  l'asphyxie  du  sang.  Dans  d'autres  circonstances  les  lésions  sont  bien 
plus  complexes  et  suffisent  amplement  pour  rendre  compte  de  la  mort, 
alors  même  que  l'éruption  est  assez  rare  pour  n'avoir  pas  entravé  sérieuse- 
ment l'hématose  cutanée.  L'éruption,  au  lieu  d'être  limitée  à  la  peau  ou  aux 
régions  muqueuses  qui  y  confinent,  envahit  les  muqueuses  viscérales  et  y 
provoque  des  accidents  graves  à  échéance  plus  ou  moins  rapide  :  l'emaa- 
ilifir  du  pharynx,  du  larynx,  des  bronches,  de  l'intestin  n'est  point  rare, 
et  il  est  souvent  la  cause  directe  de  la  mort.  Dans  l'intestin,  la  phlegmasie 
est  toujours  interstitielle  (diphthérique),  et  chaque  pustule  donne  lieu  à  une 
ulcération  arrondie  qui  intéresse  tout  ou  partie  de  la  muqueuse.  L'éruption 
nisestinale  présente  parfois  une  remarquable  symétrie  ;  j'ai  montré  à  la 
Société  anatomique  un  gros  intestin  dans  lequel  les  ulcérations  étaient  exclu- 
sivement et  régulièrement  distribuées  sur  les  trois  bandelettes  longitudi- 
nales. —  Les  principaux  viscères,  les  relas  suriout  sont  le  siège  d'une  hy- 
perémie  intense,  et  dans  bien  des  cas  ces  derniers  présentent  les  altérations 
de  la  néphrite  interstitielle  signalée  par  Béer.  —  Les  l^fla— tl—  vis* 
mènêtm  sont  au  nombre  des  lésions  inconstantes  les  plus  communes  ;  elles 
portent  sur  les  bronches,  la  plèvre,  les  poumons  ou  le  cœcr  ;  dans  ce  dernier 
organe  elles  affectent  souvent  V endocarde  ou  le  péricarde,  mais  elles  peuvent 
aussi  occuper  le  myocarde,  ainsi  que  cela  résulte  des  remarquables  observa- 
tions de  mon  savant  collègue  et  ami  Desnos,  et  de  son  élève  Huchard  ;  cette 
myocardite  qui  est  suriout  liée  aux  varioles  abondantes,  est  une  cause  de  moii 
souvent  méconnue.  Elle  présente  leç  caractères  anatomiques  communs  de 
l'inflammation  du  myocarde  (voy.  t.  I,  p.  546  ),  mais  elle  est  souvent 
limitée  aux  muscles  papillaires.  —  Enûn,  ou  constate  dans  un  assez  lK>n 
nombre  de  cas  la  tuméfaction  de  la  rate  et  des  organes  lymphoïdes,  une 
eiUérite  folliculeuse,  plus  rarement  des  infarctus  hémorrhagiques,  des  iiiéatfni*>!< 
vistcérales  et  les  abcès  de  la  pyémie.  —  Le  sang  renferme  une  proporiion 
anormale  de  globules  blancs  {leucocytose  variolique), 

SYMPTOMES  ET  PRONOSTIC. 

Plusieurs  auteurs  se  sont  plu  à  assigner  à  l'évolution  de  la  variole  une 
précision  mathématique  ;  mais  comme  cette  rigueur  n'est  pas  dans  la  réa- 
lité des  choses,  leur  description  avec  son  apparence  d'équation  algébrique 
peut  égarer  le  jugement.  Oui  certes,  les  grands  phénomènes  qui  signalent 
le  cours  de  la  variole,  j'entends  parler  de  la  régulière,  ont'une  prédilection 
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pour  cei'laius  joui*s  ;  mais  de  là  à  prétendre  qu'ils  ne  s'en  écartent  jamais, 
3U  que  s'ils  en  dévient  tout  le  cours  de  la  maladie  est  modifié,  il  y  a  loin  ; 
en  fait,  les  choses  ne  se  passent  pas  autrement  dans  la  Tariole  que  dans  les 
autres  fièvres  éruptives;  les  dates  assignées  aux  diverses  phases  n'expiimcnt 
que  des  moyennes,  et  dans  le  particulier  il  faut  admettre,  à  moins  de  nier 
l'iWidence,  de  nombreuses  oscillations  en-deçàetau  delà.  Bien  plus,  l'oscil- 
lation ne  porte  pas  seulement  sur  la  date  des  phénomènes,  elle  atteint  aussi 
leurs  caractères  propres,  et  dans  une  même  forme  de  variole  les  symptômes 
peuvent  présenter  de  nombreuses  nuances  individuelles,  sans  que  les  allures, 
révolution  générale  et  la  terminaison  de  la  maladie  soient  notablement 
modifiées. 

l-ne  autre  erreur,  selon  moi,  a  été  commise.  L'intensité  des  symptômes, 
le<  probabilités  des  lésions  viscérales,  les  dangers  d*asphyiie,  les  chances 
r)e  pyémie  sont  en  raison  directe  de  l'abondance  de  l'éruption,  et  l'on  op* 
l^ose  avec  toute  raison,  sous  ce  point  de  vue,  l'éruption  minimum  dite  variole 
discrète  à  l'éruption  maximum  dite  variole  oonfluente.  Mais  partir  de  ce 
fait  vrai  pour  scinder  la  description  de  la  variole,  pour  séparer  ces  deux 
formes  à  Tégal  d'espèces  distinctes,  pour  attribuer  à  chacune  d'elles  une 
chronologie  et  des  phénomènes  particuliers,  c'est  méconndtre  l'unité  de 
l*eHpèce  morbide,  c'est  oublier  les  formes  intermédiaires  qui,  par'  transilions 
in^nsibles,  conduisentMe  la  discrète  à  la  confluente,  c'est  ignorer  enfin 
les  notions  de  pathogénie.  Les  différences  symptomatiques  qui  distinguent 
la  variole  confluente  ne  sont  point  liées  à  quelque  caractère  mystérieux 
inhérent  à  cette  manifestation  de  l'empoisonnement  variolique,  elles  sont 
purement  et  simplement  la  conséquence  de  la  multiplicité  des  foyers  de 
suppuration,  et  de  l'existence  presque  constante  en  pareil  cas  d'une  pustula- 
tion  pharyngo-laryngée  ;  c'est  pour  cela  que  la  fièvre  de  suppuration  est  plus 
intense,  c'est  pour  cela  que  le  gonflement  des  mains  et  du  visage,  quelasaliva- 
tion  sont  très -marqués,  c'est  pour  cela  enfin  que  tous  les  phénomènes  graves 
vont  s' atténuant  de  la  variole  confluente  à  la  discrète,  en  passant  par  la 
4'ohérente,  qui  sous  le  rappori  de  l'abondance  de  l'éruption,  est  comme  un 
inoyeu  terme  entre  les  deux  types  extrêmes.  Qu'il  me  soit  permis,  pour 
préciser  ma  pensée,  de  recourir  à  une  comparaison.  Parce  qu'une  pneu- 
monie de  5  centimètres  est  moins  grave  que  celle  de  tout  un  poumon,  dé- 
crira-t-on  comme  formes  distinctes  la  pneumonie  discrète  et  la  confluente? 
non  certes  ;  si  le  second  malade  est  beaucoup  plus  exposé  que  le  premier 
i\  l'asphyxia  et  au  coUapsus,  c'est  qu'une  plus  grande  partie  du  poumon  est 
perdue  pour  l'hématose,  et  que  la  réparation  de  la  lésion  exige  une  plus 
grande  dépense  organique,  mais  dans  l'un  et  l'autre  cas  c'est  toiigours  une 
pneumonie,  et  quelque  disparates  que  soient  les  nuances  symptomatiques, 
elles  ne  résultent  que  de  l'étendue  du  processus.  La  situation  est  la  même 
dans  la  variole,  etàl'unilé  morbide  doit  répondre  l'unité  de  description. — 


6Sf  POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 

U  a'en  est  pins  ainsi  pour  la  varioloîde  el  la  varicelle,  qui  diffèrent  de  la  %'a* 
rioU  vera  non  plus  seolemeat  par  les  particularités  issues  de  Tabondance  de 
réruption,  mais  par  les  caractères  mêmes  de  cette  éruption,  et  par  la  mar* 
che  générale  de  la  maladie. 

HmHmêe  (vAiuoLA  tera).  —  L'te««hMiMi,  que  les  recherches  les  fdus  ré* 
sentes  (Helmke)  limitent  entre  onzeetquatone  jours,  n'est  marquée  par  aucun 
phénomène  caractéristique  ;  il  n'est  donc  pas  légitime  d'en  faire  l'une  des 
pâriedes  de  la  maladie,  à  moins  qu'on  ne  consente  à  admettre  une  maladie 
sans  malade.  La  première  période  réelle  est  souvent  appelée  période  pro- 
dromique  parce  qu'elle  précède  l'éruption  spéciale  ;  c'est  encore  une  erreur: 
les  phénomènes  de  ce  stade  ne  peuvent  par  aucun  artifice  de  raisonne- 
ment être  qualifiés  de  prodromes,  ce  sont  des  symptômes  d'invasion  qui  ap- 
partiennent à  la  maladie  pleinement  constituée  ;  ils  ne  l'annoncent  pas  im- 
minente comme  des  précurseurs,  ils  la  révèlent  en  état  d'activité  par  des  té- 
moignages actuels.  Penser  autrement,  c'est  borner  la  maladie  à  l'éruption  ; 
conclusion  inacceptable,  à  moins  qu'on  ne  veuille  coounettre  la  faute  de 
ranimer  la  variole  et  les  autres  fièvres  éraptives  parmi  les  dermatoses.  Les 
expressions  :  période  prodromique,  prodromes,  sont  à  rejeter  totalement. 

VkPMBlèr«  périodl«.  tavaslMi.  —  A  ne  juger  que  d'après  les  phëno- 
mânes  appréciables  sans  exploration  particulière,  le  début  de  la  varice  est 
des  pins  nets,  car  il  est  marqué  par  un  frisson  unique  qui  égale  en  intensité 
et  en  durée  celui  de  la  pneumonie  ;  ou  bien  par  une  série  de  petits  frissons 
répétés  qui  se  succèdent  coup  sur  coup,  comme  ceux  de  la  pleurésie  par 
exemple.  Mais  ce  frisson  n'est  point  en  réalité  le  symptôme  initial;  il  est 
précédé  pendant  vingt-quatre,  trente-six  et  même  quarante-huit  heures^ 
d'une  élévation  de  température  d'un  degié  à  un  degré  et  demi,  laquelle 
n'est  point  assez  forte  pour  provoquer  l'épisode  nerveux  du  frisson;  mais 
qui  est  assez  marquée  pour  engendrer  un  état  de  malaise,  de  fatigue  et 
d'inappétence  que  l'on  retrouve  précédant  le  frisson  chez  tous  les  malades 
capables  de  donner  des  renseignements  circonstanciés.  Cette  phase  latente 
qui  peut  allonger  la  période  d'invasion  de  quarante-huit  heures,  et  qui  h 
été  méconnue  avant  la  vulgarisation  du  thermomètre^  ne  permet  pas  d'ac- 
cepter les  proportions  solennellement  mathématiques  qui  ont  été  formulées 
touchant  la  durée  soi-disant  imperturbable  de  ce  premier  stade.  Précoce 
ou  tardif,  le  frisson  est  accompagné  d'un  ensemble  de  phénomènes  vraiment 
oaractéiistiques  que  je  distingue,  pour  la  netteté  de  la  description,  en  (v»f. 
ston/D  et  inconstant». 

Les  PHÉNOMÈNES  CONSTANTS  sont  la  fiètifB  quî  atteint,  dès  le  premier  ou  le 

second  jour  après  le  frisson,  le  chiffre  énorme  de  i!i0%5,  h\  degrés  et  même 

plus,  et  qui  a  les  caractères  d'une  continue  presque  continente,  c'est-à-dire 

qutil  y  a  à  peine  le  matin  quelques  dixièmes  do  rémission  ;  cet  apaisement 

-  est  cependant  asses  marqué  pour  qu'on  puisse  facilement  saisir  l'exaspéra* 
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tion  du  soir.  L'anoreiie  est  absolae,  la  soif  est  intense^  cala  Ta  sansdinev 
mais  les  malades  éprouvent  un  maiaise,  une  angoisse  qu'on  ne  retrowe  p« 
au  même  degré  dans  TinTasion  des  autres  affections  fébriles;  l'action  éB. 
cœur  est  précipitée^  tumultueuse  et  pénible,  les  carotides  ont  des  battemealB 
vicdents,  le  pouls  d'une  fréquence  proportionnelle  à  la  température  est 
plein,  dur  et  régulier,  le  visage  et  les  yeux  sont  injectés,  la  céphalalgie 
continuelle  est  grayatire  et  lancinante,  le  somoneil  est  nul  ou  bien  il  e^t 
agité  et  interrompu  par  des  rêYCs  pénibles  et  des  cauchemars,  tout  aanwM^ 
une  atteinte  profonde  portée  à  l'organisme.  Avec  ces  phénomènes  gén^saiK 
ou  même  avant  le  frisson,  apparaissent  des  douleurs  Imnbaires  dont  TiateBsitë 
varie  depuis  celle  de  la  simple  courbature  permettant  encore  quelqpies 
mouvements,  jusqu'à  la  violence  de  la  douleur  névralgique  avec  irradiations 
(ians  les  membres  inférieurs»  dont  l'immobilité  peut  être  momentanéaMtft 
aussi  complète  que  dans  la  paraplégie.  Depuis  que  les  travaux  de  Becr  oHt 
fait  connaître  les  altérations  du  tissu  interstitiel  des  reins  daaa  la  vniole 
(loy.  Néphrite),  on  a  pu  chercher  dans  ce  (unocessus  local  la  cause  ée  oes 
douleurs,  mais  cette  interprétation  n'est  compatible  ni  avec  la  précoeilé 
du  symptôme,  ni  avec  ses  caractères,  ni  avec  ses  effets  sur  la  motrUnté  des 
membres,  et  il  convient  de  voir  dans  cette  rackUdgie  le  résultat  dSme 
iluxion  active  sur  l'axe  spinal,  et  de  la  compression  des  nerfs  an  niveau  des 
trous  intervertébraux  par  les  plexus  veineux  gorgés  de  sang.  Des  atmâaHii 
uastriques  complètent  le  tableau  de  ce  premier  stade;  Tépigastre  est  le  siège 
d'une  constricUon  pénible  qui  acquiert  souvent  la  vivacité  d'une  doultw 
véiitable,  cette  douleur  est  provoquée  et  exaspérée  par  la  pression,  die 
coïncide  avec  des  nau$ée$y  des  vomituritions  ou  des  tomùsemenis  qui  d'abovd 
aUmentaires  deviennent  bientôt  purement  bilieux,  et  se  répètent  avec  une 
fréquence  variable.  —  A  l'exception  des  vomissements  qui  cessent  d'ordinaire 
vers  la  fin  du  second  jour  à  partir  du  frisson,  ou  le  commencement  du  tm^ 
sièmc,  tous  les  symptômes  vont  s*aggravant  d'une  manière  continue  et  ré- 
^hèrc  jusqu'à  l'apparition  de  Texanthème  qui  marque  la  fin  de  cette  pre- 
mière période. 

La  durée  de  ce  stade  supputée  à  dater  du  frisson,  ou  à  dater  du  moment 
cil  le  malade  a  en  conscience  de  son  malaise,  varie  un  peu  ;  mais  les  observar- 
lions  récentes  ne  permettent  pas  d'admettre  sans  réserve  la  doctrine  do  nos 
devanciers  touchant  la  relation  qui  existerait  constamment  entre  la  Um- 
gueurde  cette  période  et  l'abondance  de  l'éruption.  La  proposition  classique 
de  Sydenham,  que  Trousseau  a  soutenue  de  son  autorité,  est  la  suivante  : 
l'éruption  qui  débute  à  la  fin  du  second  jour  ou  au  commencement  du  troi- 
sième est  nécessatrement  conflnente;  l'éruption  qui  ne  parait  qu'apvès 
trois  jours  et  demi,  ou  quatre  jours  pleins,  et  a  fortiori  au  ciaquième  jour, 
est  certainement  dîscrèle.  En  ces  termes  je  ne  puis  ficcepter  aucun  des 
membres  de  cette  propositioa.  Je  n'entends  pas  invoquer,  cela  va  sans  dire. 
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la  période  de  calorificaUon  fébrile  latente  qui  précède  le  début  confirmé  ; 
cette  supputation,  qui  aurait  pour  effet  de  donner  en  tout  cas  au  premier  stade 
une  durée  supérieure  à  quatre  jours,  est  entachée  de  subtilité^  il  ne  serait 
pas  logique  de  l'adopter  ;  je  compte,  comme  on  Ta  toujours  (ait,  à  partir  du 
premier  frisson,  ou  à  dater  du  moment  où  l'individu  est  assez  mal  à  Taise 
pour  avoir  la  conscience  qu'il  est  malade.  Les  choses  étant  ainsi  précisées,  je 
.puis  affirmer  que  j'ai  vu  des  éruptions  discrètes  du  second  au  troisième 
jour,  des  éruptions  confluentes  du  troisième  au  quatrième  inclusivement, 
et  cela  un  très-grand  nombre  de  fois,  de  soHe  que  je  ne  ùûs  plus  entrer  en 
ligne  de  compte  la  durée  du  premier  stade  pour  préjuger  l'abondance  de 
l'éruption  ;  le  seul  fiait  que  j'aie  observé  en  rapport  avec  la  doctrine  clas- 
sique est  le  suivant  :  of/rés  quatre  joui*s  pleins,  l'éruption  n'est  jamais  con- 
fluente,  elle  est  discrète  ou  cohérente.  Les  conclusions  que  mon  observation 
m'a  imposées,  touchant  la  précocité  possible  de  l'éruption  discrète,  sont  plei- 
nement confirmées  par  les  relevés  de  Petersen  à  Copenhague.  En  prenant 
en  bloc  tous  les  malades^  sans  distinction  de  l'abondance  de  l'éruption,  il  a 
obtenu  pour  moyenne  de  la  première  période  2,95  jours;  or,  sur  les  795  cas 
qui  ont  fourni  cette  moyenne^  il  n'y  a  eu  que  li!iO  cas  de  variole  conflaente, 
d'où  il  résulte  bien  évidemment  que  l'éruption  discrète  a  notablement  de- 
vancé le  terme  qui  lui  a  été  assigné  par  Sydenham.  En  résumé,  l'éruption 
peut  apparaître  du  deuxième  jour  et  demi  au  quatrième^  quelle  que  soit  son 
abondance,  et  l'observation  thermométrique  rigoureuse  permet  seule  de 
formuler  une  proposition  un  peu  moins  vague  qui  est  celle-ci  :  térwptioii 
délmte  aipréê  la  troisième  exacerbatûm  fébrile.  De  même  qu'il  n'y  a  pas  de 
rapport  constant  entre  la  durée  de  l'invasion  et  l'abondance  de  l'exanthème, 
de  même  il  n'en  existe  aucun  entre  l'intensité  des  symptômes  de  cette  pre- 
mière période  et  la  gravité  de  la  maladie.  Cette  proposition,  fort  importante 
.au  point  de  vue  du  pronostic,  n'est  absolument  vraie  que  pour  les  phéno- 
mènes constants  de  ce  stade  ;  parmi  les  phénomènes  inconstants  que  je  vais 
maintenant  énumérer,  il  en  est  plusieurs  qui  permettent  par  eux-mêmes 
une  appréciation  anticipée  de  rëvénement  futur. 

Les  puÉNOMÊNEs  INCONSTANTS  sont  nombrcux,  mais  ils  n'ont  pas  la  même 
fréquence  ;  les  plus  communs  sont  des  troubles  nerveux,  douleurs,  convul- 
sions, délire,  dyspnée,  et  des  efflorescences  cutanées  qui  doivent  être  soigneu- 
sement distinguées  de  l'éruption  variolique  elle-même. 

La  rachialgie  régulière  est  parfois  accompagnée  de  dcnlewrs  anormales  qui 
siègent  dans  la  poitrine,  dans  les  côlons,  dans  les  échancrures  sciatiques  ; 
ces  symptômes,  qui  ajoutent  beaucoup  aux  souffrances  du  malade,  ont  mie 
signification  pronostique  fâcheuse,  ils  présagent,  selon  Borsieri,  une  variole 
jmaligne.  —  Le  même  arrêt  a  été  prononcé  au  sujet  des  convulsions  et  du 
délire  qui  ne  sont  point  rares  dans  ce  premier  stade,  mais  il  est  nécessaire 
d'introduire  ici  certaines  distinctions,  basées  sur  la  patbogénie. 
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Les  eonouliions  pailielles  ou  générales  de  la  période  d'inyasion  n'ont  au- 
cune signification  particulière  chez  les  enfants^  chei  les  sujets  impression- 
nables, chez  les  femmes  entachées  d'hystérie  ;  elles  dénotent  simplement  la 
susceptibilité  natureUe  du  système  nerreux»  et  disparaissent  d'ordinaire 
avec  le  début  de  l'éruption  ;  elles  n'apportent  au  pronostic  aucun  élément 
positif;  il  n'en  est  plus  de  même  des  convulsions  qui  éclatent  en  dehors  des 
conditions  précitées,  et  de  celles  qui  survivent  à  l' éruption;  celles-là  sont 
d'une  incontestable  gravité. 

Le  délire  exige  plus  impérieusement  encore  une  analyse  pathogénique 
rigoureuse.  En  fait,  ce  symptôme  qui  est  si  fréquent  dans  la  période  d'inva- 
sion de  la  variole,  a  trois  origines  possibles,  et  le  pronostic  Tarie  pour  cha- 
cune d'elles. — Les  malades  nerveux  et  excitables  présentent  souyent,  àpropos 
(ie  la  fièvre  variolique  comme  à  propos  de  tout  mouvement  fébrile,  un  délire 
doux,  tranquille,  parfois  nocturne  seulement,  qui  n'est  accompagné  d'au- 
cune anomalie  dans  les  allures  générales  de  la  maladie;  ce  délire  n'a  pas 
de  gravité,  il  cesse  quand  l'exanthème  est  effectué. —  Dans  d'autres  cas  heu- 
reusement rares,  on  voit  éclater  un  délire  violent  qui  coïncide  avec  une  vive 
injection  de  la  face  et  des  yeux,  qui  ne  présente  aucune  spécialisation 
définie,  et  qui  coïncide  avec  des  chiffres  thermiques  extrêmement  élevés; 
le  désordre  cérébral  peut  alors  être  imputé  à  l'excès  même  de  la  calorifica- 
tion,  et  U  a  une  signification  pronostique  des  plus  sérieuses.  Bien  souvent 
il  est  lié  à  une  éruption  confluente,  mais  quelle  que  soU  l'abondance  de  la 
pustulation,  il  annonce  une  maladie  fort  graye,  on  a  yu  dans  ces  circon- 
stances la  mort  survenir  dès  le  début  de  la  seconde  période. —  Enfin  on  peut, 
par  exception,  observer  dès  le  premier  stade  le  délire  alcoolique,  qui  ne  se 
développe  d'ordinaire  que  dans  le  second.  Ce  délire  reconnaissable  à  son 
caractère  bruyant  et  professionnel,  à  la  trémulation  de  la  langue  et  des 
membres,  est  une  complication  sérieuse,  mais  le  pronostic  en  est  subor- 
donné à  l'ancienneté  de  l'imprégnation  alcoolique,  à  l'existence  ou  à  l'ab* 
sence  des  lésions  viscérales  qu'elle  provoque,  et  avant  tout  à  la  thà'apetUique. 
<^ette  analyse  n'épuise  peut-être  pas  toutes  les  formes  possibles  du  délire 
<ie  la  période  d'invasion,  mais  elle  comprend  au  moins  les  principales  ;  elle 
montre  la  méthode  à  suivre  dans  l'observation,  et  elle  révèle  la  gravité  de 
la  faute  commise  lorsqu'on  parle  en  bloc,  et  sans  autre  indication,  du  dé- 
4ire  de  la  variole. 

La  dyspnée  n'est,  dans  son  degré  le  plus  léger,  que  l'exagération  de  l'op- 
V^'ession  thoradque  qui  accompagne  constamment  l'invasion  de  la  maladie; 
mais  dans  certains  cas  elle  acquiert,  vers  la  fin  du  premier  ou  le  commen- 
cement du  second  jour,  une  intensité  telle  qu'elle  devient  tout  à  fait  alar- 
mante ;  le  patient  se  plaint  d'un  poids  qui  l'étouffé,  il  s'épuise  en  efforts 
respiratoires  qui  restent  stériles  en  raison  de  la  fréquence  et  de  la  brièveté 
excessives  des  excurrioos  thoradqœs;  cependant  l'examen  de  la  poitrine 
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ne  révèle  aucune  asomalie  dans  les  yiscères,  et  le  désordre^  d'origine  ner- 
Teuse.  reconnaît  pour  cause  la  fluxion  des  parties  supérieures  de  l'axe  spinal. 
Ce  symptôme  disparait  comme  par  enchantement  au  début  de  l'éruption  ; 
tant  qu'il  existe  il  assombrit  le  pronostic^  car  sa  gravité  est  en  raison  directe 
de  son  intensité,  et  le  malade  peut  être  tué  par  suffocation  avant  que  la 
poussée  cutanée  n'ait  emporté  par  une  dérivation  salutaire  la  fluxion  spino* 
bulbaire.  Cette  dyspnée^  si  j'en  juge  par  mes  obserrations,  n'existe  jamais 
dans  les  varioles  dont  l'éruption  est  précédée  d'une  efOorescence  abondante 
sur  les  téguments;  ce  fait  justifie  la  genèse  que  j'ai  assignée  à  ce  phéno- 
mène. —  Dans  quelques  cas  la  gêne  respiratoire,  beaucoup  moins  marquée» 
tient  au  développement  d'une  phlegmasie  du  cœur  ou  de  ses  membranes;  le 
fait  e^^t  très-rare  parce  que  ces  complications  cardiaques  apparaissent  plus 
tardivement. 

Les  ef/lorescences  cutanées  prémonitoires  apparaissent  dans  le  cours  du 
second  jour,  elles  sont  plus  fréquentes  chez  la  femme  que  ches  l'homme. 
mais,  à  ce  fait  près,  nous  ne  savons  rien  des  circonstances  qui  en  détermi- 
nent  l'apparition.  Ces  efflorescenccs,  désignées  en  Angleterre  et  en  France 
sous  le  nom  de  rash,  ne  sont  liées  à  aucune  forme  de  variole  en  particulier^ 
et  les  assertions  pronostiques  absolues  et  contradictoires  qui  ont  été  formu* 
lées  à  leur  sujet  tiennent  à  ce  qu'on  n'a  pas  établi  de  distinction  suffisante 
entre  les  diverses  variétés.  Sans  parler  àe  l'étendue  qui  est  très-variable  et 
qui  a  aussi  son  impoiiance  pronostique,  le  rash  résulte  de  deux  processus 
bien  distincts,  savoir  de  l'hyperémie  ou  de  Thémorrhagie  cutanée. 

Le  rash  hyperémique  est  constitué  par  des  rougeurs  diffuses  plus  ou  moins 
générales  qui  s'effacent  sous  la  pression  pour  reparaître  aussitôt  après;  tantôt 
la  rougeur  est  en  grandes  plaques  tout  d'une  pièce,  analogues  à  celles  de  la 
i^:arlatinc  {rash  scarlatiniformé),  tantôt  elle  est  disposée  par  petites  taches  ar- 
rondies non  saillantes,  bien  isolées,  qui  rappellent  celles  de  la  rougeole  (ninh 
rubéoli forme)*  Cette  efflorescence  peut  être  bornée  aux  plis  articulaires»  elle 
peut  être  générale,  mais  en  tout  cas  elle  présente  de  la  façon  la  plus  netto 
l'effacement  à  la  pression  qui  caractérise  la  simple  hyperémie  cutanée  ;  la 
variété  scarlatiniforme,  quand  elle  est  très-étcnduo,  offre  parfois  à  sa  surface 
de  petites  vésicules  miliaires  qui  complètent  la  ressemblance  avec  l'érup- 
tion scarlatineuse  vraie,  et  l'on  ne  peut  douter  que  la  plupart  des  Caits  rap- 
portés comme  des  exemples  d'éruptions  multiples  et  contemporaines  ne 
soient  tout  simplement  des  rash  scarlatinifonnes  ou  i*ubéoliques  méconnus. 
Ces  rash  hyperémiques  ne  durent  guère  que  dix-huit  à  vingt-quatre  heure^. 
ils  disparaissent  à  mesure  que  s'effectue  la  papulation  variolique,  et  iU 
n'ont  aucune  signification  pronostique  définie. 

Il  n'en  est  pas  de  même  du  rash  hémorrhagique  dont  le  pronostic,  toujours  un 
peu  inquiétant,  devient  absolument  grave  lorsque  l'étendue  est  considérable. 
Ce  rash  est  dispos  en  plaques  ou  en  petites  taches  dont  la  grandeor  varie 
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depuis  celle  d'une  tète  d'ëpingle  jusqu'à  celle  d'un  noyau  de  cerise;  les  pla- 
({ues  ccmme  les  taches  ne  pâlissent  que  peu  ou  point  par  la  pression^  ce  qui 
dénote  l'extraTasation  du  sang  dans  les  couches  sous-ëpidermiques.  Quand  ce 
rash  est  limite,  il  a  pour  siëgc  d'élection  la  partie  sous-omhilicale  du  yentre^ 
les  aines,  la  rdgion  supérieure  interne  des  cuisses  et  les  creux  poplités;  lors^ 
qu'il  est  ainsi  circonscrit,  il  ne  présage  pas  nécessairement  une  variole  hé- 
morrhagique  ou  grave,  il  est  observé  dans  les  formes  bénignes  et  même 
dans  la  varioloîde  ;  toutefois,  lorsqu'en  raison  du  temps  écoulé  je  ne  suis  pas 
ceriainque  le  malade  jouisse  encore  de  l'immunité  vaccinale,  j'envisage  tou* 
jours  ce  phénomène  avec  une  certaine  inquiétude,  que  je  conserve  jusqu'au 
moment  où  l'éruption  est  accomplie.  SieUe  est  normale,  ce  rash  perd  toute 
signification  suspecte.  Il  est  digne  de  remarque  que  le  rash  hémorrhagiquc 
limité  est  le  plus  souvent  lié  à  une  éruption  tardive;  à  pariir  de  l'apparition 
de  la  rougeur  qni  se  montre  du  premier  au  second  jour,  il  s'écoule  deux  ou 
trois  fois  vingt-quatre  heures  avant  qu'on  aperçoive  les  premi^s  traces  de 
rcxanthème  ;  à  mesure  qu'il  se  développe,  la  rougeur  du  rash  pâlit  (dans  les 
cas  favorables),  et  au  moment  de  la  suppuration,'  la  peau  a  repris  sa  colora- 
tion normale,  ou  bien  elle  ne  présente  plus  que  quelques  taches  pigmen- 
taires.  L'éruption  variolique  manque  sur  les  régions  atteintes  de  cette 
variété  de  rash.  —  Le  rash  hémorrhagique  généralisé  est  composé  d'un 
mélange  de  plaques  et  de  taches  sanguines  qui  occupent  sans  distinction 
de  siège  une  plus  ou  moins  grande  partie  du  corps;  les  taches  ont  souvent  la 
li\i<lité  des  pétéchies  proprement  dites,  et  cet  accident  qui  imphque,  soit 
uni'  dissdution  globulaire  du  sang,  soit  une  dégénérescence  aiguë  des  ca- 
pillaires, est  d'un  pronostic  inexorable  ;  il  annonce  la  variole  hémorrhagique 
d'emblée,  souvent  même  la  mort  a  lieu  avant  que  l'éruption  ait  pu  s'accuser 
autrement  que  par  quelques  vésicules  sanguinolentes  affaissées. 

Parmi  les  phénomènes  inconstants  de  la  période  d'invasion,  je  dois  en- 
core signaler  Vépistaxis  qui  est  du  reste  assez  rare.  Chez  les  enfants,  surtout 
si  elle  est  unique  et  peu  abondante,  cette  hémorrhagie  n'est  pas  inquié- 
tante ;  mais  chez  l'adolescent  et  l'adulte,  elle  est  positivement  étrangère  à 
la  variole  bénigne,  et  elle  doit  toujours  inspirer  quelques  craintes  touchant 
l'imminence  d'une  diathèse  hémorrhagique.  Enfin,  la  diarrhée  qui  survient 
parfois  dans  ce  stade  est  un  phénomène  fâcheux,  surtout  chez  les  individus 
faibles  ;  elle  favorise  en  tout  cas  Télat  d'adynamie,  et  souvent  elle  est  l'in- 
dice d'une  éruption  intestinale  qui  est  une  complication  toujours  grave. 

AeeMide  pérl«4le.  fawpg— .  —  Cette  période  débute  avec  Tapparitiou 
de  rcxanthème  sous  forme  de  macules,  elle  comprend  l'intervalle  nécessaire 
pour  la  transformation  des  taches  initiales  en  papules,  puis  en  vésicules,  et  elle 
cesse  au  moment  où  le  contenu  des  boutons  commence  à  devenir  purulent. 
c'est-à-dire  au  moment  où  les  vésicules  prennent  le  caractère  de  prsnxES.  La 
période  d'éruption  fait  alors  place  au  stade  de  suppuration.  Cette  métimor- 
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phose  a  lieu  au  septième,  plus  rarement  au  huitième  jour  à  compter  du 
début  de  la  maladie;  consëquemment,  selon  que  l'exanthème  a  été  précoco 
ou  tardif  selon  que  la  suppuration  est  hàtiTe  ou  lente,  la  durée  de  la  pé- 
riode d'éruption  varie  entre  quatre  et  six  jours.  Nous  verrons  que  ces  oscil- 
lations présentent  un  rapport  assez  régulier  avec  l'abondance  des  boulons. 

Après  la  troisième  exacerbation  fébrile,  l'exanthème  se  montre  au  Crout* 
autour  des  yeux  et  de  la  bouche,  et  de  là  il  s'étend  rapidement  au  reste 
de  la  face,  puis  au  tronc  et  aux  membres.  11  se  présente  d'abord  sous 
forme  de  taches  ou  macules  arrondies,  non  saillantes,  d'un  rouge  plus  ou 
moins  vif,  qui  s'effacent  sous  la  pression  ;  mais  Taspect  général  des  régions 
envahies  diflfère  selon  l'abondance  de  l'éruption,  et  il  y  a  lieu  d'en  distin- 
guer à  cet  égard  quatre  variétés,  savoir  :  la  variole  discrète  ;  —  la  variole 
en  corymbes  ;  —  la  variole  cohérente  ;  —  la  variole  confluente.  C'est  au  vi- 
sage qu'il  faut  juger  du  caractère  de  l'exanthème. 

Dans  la  forme  discrète,  les  taches  peuvent  être  rares  ou  nombreuses,  uvâï> 
elles  ne  se  touchent  jamais,  elles  sont  séparées  par  des  intervalles  de  peau 
saine  au  moms  égaux  au  diamètre  des  macules,  et  bien  souvent  les  boutons 
sont  si  peu  abondants  qu'il  est  très-facile  de  les  compter  exactement.  —  La 
FORME  EN  CORYMBES  :  unc  discrète  disposée  suivant  une  modalité  tout  k  ùdt 
caractéiistique  ;  les  taches  sont  réunies  par  groupes  plus  ou  moins  nombreux 
semblables  à  de  grands  groupes  d'herpès  ;  ces  groupes  ont  généralement  U 
forme  d'un  triangle  sphérique,  ils  sont  épars  sur  la  face,  sur  le  tronc  et  les 
membres,  et  dans  l'intervalle  de  ces  corymbes  la  peau  est  tout  à  fait  saine; 
dans  certains  cas  on  n'observe  sur  la  totalité  du  corps  que  quatre  à  six  groupes 
de  ce  genre;  dans  d'autres  ils  sont  beaucoup  plus  nombreux  et  partant  plus 
rapprochés,  mais  toujours  le  caractère  discret  de  l'éruption  est  affirmé  par  les 
deux  pariicularités  suivantes:  entre  les  corymbes  existent  de  grandes  pla- 
ques de  peau  normale,  et  dans  les  corymbes  eux-mêmes  les  boutons  soi)( 
disposés  comme  dans  les  formes  discrètes,  c'est-à-dire  qu'ils  ne  se  toucbent 
pas.  —  La  FORME  couérente,  souvent  confondue  à  tori  avec  la  forme  en  c«h 
rymbes,  a  une  tout  autre  disposition  ;  avant  d'être  pleinement  développée^, 
les  taches  toujours  nombreuses  peuvent  être  Isolées  les  unes  des  autres;  mai< 
quand  le  développement  est  achevé  elles  arrivent  à  se  toucher  par  leur  cir- 
conférence; elles  différent  de  la  confluente  parce  que  tout  en  se  touchant 
elles  n'empiètent  pas  les  unes  sur  les  autres,  parce  que  leur  contact  péri- 
phérique est  secondaire,  parce  que  leurs  dimensions  sont  aussi  grandes  que 
dans  la  discrète,  parce  qu'enfm  dans  la  plupart  des  cas  la  cohérence  n'existe 
qu'au  visage,  et  que  sur  certains  points  du  corps  on  retrouve  une  éruption 
nettement  discrète  ou  cor)mbiforme.  Dans  les  faits  de  ce  genre  qui  sont  les 
plus  nombreux,  la  forme  cohérente,  au  point  de  vue  de  la  gravité  de  la  maladie, 
appartient  légitimement  aux  varioles  discrètes  ;  mais  dans  les  cas  excep- 
ttonnels  où  la  cohérence  est  vraiment  générale,  la  ntuatîon  est  exactement 
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la  môme  que  dans  la  confluente  vraie.  La  raison  est  facile  à  saisir,  je  l'ai 
dite,  j'y  reviens  en  raison  de  son  importance  ;  le  danger  de  la  continente 
n'est  point  le  fait  de  quelque  caractère  mystérieux  de  malignité  inhérent  à 
cette  forme,  il  résulte  tout  simplement  d'une  part  de  l'étendue  du  travail 
de  suppuration  au  moment  de  la  maturation  des  pustules,  et  des  chances 
plus  nombreuses  de  pyémie  ;  d'autre  part  de  la  suppression  totale  de  l'hé- 
matose cutanée.  Si  donc,  sans  être  rigoureusement  confluente,  l'éruption 
est  as^ez  cohérente  pour  produire  ces  effets  complexes,* le  péril  est  le  même, 
ot  si  l'on  rapprochait  dans  ce  cas  la  cohérente  de  la  discrète,  on  s'exposerait 
ù  des  tautcs  graves  de  pronostic.  —  La  forme  confluents  est  reconnaissable 
tl' emblée  ;  au  lieu  d'une  poussée  de  taches  isolées  et  distinctes,  on  observe 
sur  la  totalité  du  visage  une  rougeur  vive  et  luisante  comme  celle  de  l'éry- 
sipèle  :  cette  rougeur  qui  semble  uniforme  ne  Test  pas  en  réalité,  elle  est 
couverte  d'un  semis  innombrable  de  petits  points  rouges,  de  sorte  qu'elle 
donne  à  la  main  la  sensation  de  la  peau  de  chagrin.  Ces  petits  points  se 
touchent  tous;  aussi,  lorsqu'ib  prennent  du  développement,  ils  empiètent 
les  uns  sur  les  autres,  et  quand  ils  arrivent  à  l'état  vésiculeux,  au  lieu  de 
former  des  vésicules  séparées,  ils  se  réunissent  en  une  vaste  ampoule  qui 
recouvre  la  face  comme  un  masque  de  papier  gris  ou  de  parchemin  mouillé 
^Morion).  Quelque  abondante  que  soit  l'éruption  sur  le  reste  du  corps,  elle 
ne  présente  jamais  slir  toute  son  étendue  cet  aspect  caractéristique  ;  mais  on 
retrouve  çà  et  Ih  des  régions  à  éruption  ampullaire,  et  dans  l'intervalle  les 
l)outons  sont  au  maximum  de  cohérence.  Dans  les  points  mêmes  où  ils  res- 
tent distincts,  ils  sont  toujours  beaucoup  plus  petits  que  dans  la  discrète,  le 
volume  étant  naturellement  en  raison  inverse  du  nombre.  —  Les  boutons 
siègent  principalement,  mais  non  exclusivement  à  l'oriûce  des  glandes  pili- 
fères  et  sébacées. 

hans  les  cas  réguliers  l'éruption  est  complète  entre  vingt-quatre  et  trente* 
siv  heures^  c'est-à-dire  qu*après  ce  délai  il  ne  parait  plus  de  nouvelles 
taches  ;  la  rapidité  avec  laquelle  la  poussée  exanthématique  est  achevée 
m'a  toujours  paru  proporiionnelle  à  son  abondance.  Tandis  que  les  der- 
nières macules  apparaissent  sur  les  membres  et  jusqu'à  la  paume  des  mains 
ri  à  la  plante  des  pieds,  les  premières  développées  prennent  le  caractère  d'é- 
levures  solides,  de  papules  noueuses,  et  à  ce  moment  l'éruption  simule 
exactement  la  variété  de  rougeole  dite  boutonneuse.  Mais  dès  le  troisième 
jour  de  l'éruption  (sixième  de  la  maladie  en  moyenne}  les  choses'changent  ; 
les  papules  sont  transformées  en  vésicules  remplies  de  sérosité  ;  ces  vésicules 
augmentent  de  volume  durant  un  jour  ou  un  jour  et  demi,  et  au  cinquième 
jour  de  l'éruption,  huitième  de  la  maladie  en  général,  le  changement  de  la 
sérosité  limpide  en  liquide  lactescent  et  purulent  indique  la  an  de  la  période 
d'éruption,  et  le  commencement  de  la  période  de  suppuration.  Ces  chiCTres, 
qui  sont  ceux  de  la  variole  discrète,  cor^mbiforroe  et  cohérente  discrète. 
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sont  ceux  que  fournit  l'observation  objective  simple  ;  dans  toutes  ces  formes, 
c'est  au  buitièmc  jour  de  la  maladie  en  général  qu'on  constate  les  pre« 
miëres  pustules,  c'est-à-dire  le  début  de  la  pénode  de  suppuration.  Mais  si 
l'on  juge  avec  plus  de  précision  d'après  le  moment  où  commence  la  llèTre 
de  suppuration,  cette  date  doit  être  modiûée,  c'est  dans  la  seconde  moitié 
du  septième  jour  que  commence  en  réalité,  dans  la  majorité  des  cas,  le 
stade  de  maturation.  —  Dans  les  confluentes  et  les  cohérentes  abondantes, 
la  durée  de  la  période  d'éruption  est  encore  différente;  le  début  delà 
ûcvre  secondaire  qui  en  marque  le  terme  peut  avoir  lieu  dès  le  sixième 
jom*  de  la  maladie,  et  il  peut  être  différd  jusqu'à  la  fin  du  huitième,  ce 
qui  donne  pour  le  stade  d'éruption  proprement  dit  une  durée  oscillant  de 
trois  à  cinq  jours  ;  toutefois  ce  dernier  chiffre  est  exceptionnel,  et  d'après 
mes  observations  le  minimum  de  trois  jours  est  le  plus  fréquent.  Edûd 
quelques  coui'bes  démontrent  la  possibilité  de  la  fièvre  suppurative  dès  le 
cinquième  jour,  auquel  cas  la  période  d'éruption  n'a  que  deux  jours  ou  deiii 
jours  et  demi,  suivant  que  le  stade  d'invasion  a  compté  tmis  jours  ou  de  ai 
jours  et  demi. 

En  résumé,  si  l'on  apprécie  la  durée  du  deuxième  stade  d'après  la  mar- 
che de  la  fièvre,  ce  qui  est  la  seule  méthode  rigoureuse,  on  peut  po9tr 
comme  moyenne  les  termes  suivants  :  Dans  la  discrète  et  les  formes  voi- 
sines, la  fièvre  de  suppuration  qui  marque  le  début  de  la  troisième  période 
apparaît  au  septième  jour  ;  dans  les  confluentes  elle  commence  an  ànèoie. 

Dès  que  l'éruption  est  commencée  et  régulière,  les  symptômes  pénibles 
de  la  première  pénode  s'amendent,  et  en  quelques  heures  le  malade 
éprouve  un  sentiment  de  bien-être,  une  euphorie  des  plus  notables.  Ce  chan- 
gement est  d'autant  plus  marqué  que  réruption  est  moins  abondante;  il  cM 
complet  dans  les  discrètes  dès  le  second  jour  de  l'éruption,  à  ce  point  que 
le  malade  se  croit  hors  d'affaire;  il  est  à  peine  appréciable  dans  les  eon- 
iluentes,  où  les  symptômes  douloureux  et  le  malaise  général  de  l'invasioa 
sont  presque  aussitôt  remplacés  par  les  phénomènes  pénibles  de  rémplîoo 
nmqueuse  et  de  la  suppuration.  La  même  différence  existe  dans  le  mouve- 
ment fébrile  :  dans  les  discrètes  et  les  formes  analogues  la  fièvre  tombe  avec 
le  début  de  l'éruption  par  une  défervescence  des  plus  nettes,  qui  est  com- 
plète d'ordinaire  en  vingt-quatre  heures  et  ramène  la  températmne  à  un 
chiffre  normal  ou  voisin  du  normal.  Dans  les  confluentes  la  déferresceDce 
a  également  lieu,  mais  elle  ne  coïncide  pas  avec  le  début  de  rérupUoD,  elk 
est  tardive,  plus  lente  à  se  faire,  conséquemment  la  rémission  est  de  courte 
durée,  ce  qui  a  fait  croire  à  la  continuité  de  la  fièvre  dans  cette  forme  et 
variole;  l'observation  thermométrique  a  démontré  que  la  rémission  est 
constante,  et  qu'elle  peut  même   exceptionnellement  descendre  jnsqn'i 
Tapyrexie  complète,  mais  cet  état  persiste  au  plus  douze  heures  («of .  )» 
ligures  &8  à  52). 
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L'éruption  débute  sur  les  muqueuses  en  même  teni|>s  que  sur  la  peau^ 
c'est  ce  dont  il  est  facile  de  se  conyaincre  par  Texamen  direct  des  parties 
^accessibles;  si  eUe  parait  plus  tardive  lorsqu'on  en  juge  seulement  par  les 
i*ymptômes  subjectifs^  c'est  qu'au  commencement  VexatUhéme  ne  produit 
aucune  incommodité  bien  notable  ;  ce  n'est  que  lorsque  les  boutons  ont 
déjà  acquis  un  certain  développement  qu'ils  s'accusent  par  des  désordres 
<]ui  ne  permettent  plus  de  les  méconnaître.  L'éruption  muqueuse  est  en 
rapport  par  son  abondance  et  son  extension  avec  celle  de  la  peau  ;  dans  les 
varioles  très -discrètes  elle  peut  manquer  complètement,  et  si  elle  existe 
<Me  est  généralement  bornée  aux  conjonctives^  au  pharynx^  au  larynx  et  à 
la  trachée^  déterminant  du  larmoiement  et  de  la  photophobie^  de  la  diffî- 
<:ulté  dans  la  déglutition,  de  l'enrouement  et  de  la  toux.  Dans  les  con- 
fluentes  l'exanthème  est  plus  abondant  dans  les  régions  précédentes^  et  on 
outre  il  peut  s'étendre  aux  bronches^  à  l'intestin,  à  l'urèthre  et  au  vagin  ; 
il  provoque  alors  dès  la  fin  du  stade  d'éruption  des  symptômes  intenses  qui 
peuvent  acquérir  une  grande  gravité  ;  la  conjonctivite  est  violente,  la  pho> 
tophobie  est  absolue^  la  dysphagie  à  peu  près  complète  coïncide  avec  un 
llux  salivaire  continuel  ;  il  y  a  de  l'aphonie^  de  la  suffocation^  une  toux 
quinteuse  analogue  à  celle  du  croup^  enfin  une  diarrhée  dysentériforme^  de 
la  dysurie,  et'chez  la  femme  des  douleurs  brûlantes  à  la  vulve  et  dans  le 
vagin.  Ces  derniers  phénomènes  sont  plus  tardifs^  l'éruption  n'atteignant  ces 
parties  qu'après  les  muqueuses  supérieures. 

Tels  sont  les  symptômes  constants,  au  degré  près^  du  stade  d'érup- 
tion. 

Les  PUÉNoiiÈNEs  INCONSTANTS  sont  tous  des  phénomènes  graves  ;  ils  sont  de 
trois  ordres:  les  uns  consistent  dans  la  persistance  anormale  de  certains 
«ymptômes  de  la  période  d'invasion  ;  —  les  autres  ont  trait  au  mode  de 
l'éruption  ;  —  les  autres  enfin  sont  constitués  par  des  complications  viscc- 
rales. 

La  persistance  des  désordres  cérébraux^  notamment  du  délire  et  de  lu 
somnolence^  après  le  début  de  l'éruption  est  un  fait  grave^  à  ce  point  qui; 
Freind  a  déclaré  la  mort  certaine,  toutes  les  fois  que  le  délire  dure  encore 
au  quatrième  jour  de  l'éruption.  Ce  pronostic  est  trop  absolu,  parce  que 
l'observateur  n'a  pas  distingué  le  délire  alcoolique  qui  survit  très-fréquem- 
ment à  l'exanthème  et  même  augmente  de  violence  après  l'apparition  des 
l)outons,  sans  que  pour  cela  Tissue  soit  nécessairement  mortelle.  Mais  pour  h) 
-délire  non  alcoolique  qui  est  imputable  soit  à  l'excitabilité  anoimale  du 
cerveau,  soit  à  l'altération  du  sang  par  le  poison  variolique,  l'arrêt  do 
Freind  n'est  pas  trop  sévère,  à  condition  toutefois  que  l'éruption  se  fasse 
régulièrement  et  en  son  temps.  Si  au  contraire  l'exanthème  est  tardif  et 
difficile,  c'est  lui  qui  doit  dicter  le  pronostic  et  non  pas  le  délire;  il  peut 
(brt  bien  arriver  qu'après  deux  ou  trois  jours  d'oscillations  inquiétantes, 
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rériiption  se  régularise^  que  le  délire  disparaisse,  cl  que  dès  lor>  tout  rentre 
dans  l'ordre.  J'ai  vu  plusieurs  cas  de  ce  genre^  et  j'en  ai  rapporté  un  de» 
plus  probants  dans  ma  clinique.  —  Le  délire  du  stade  d'éruption  prend 
parfois  la  violence  de  la  manie  furieuse,  avec  impulsions  au  suicide,  et  alors 
même  qu'une  surveillance  rigoureuse  prévient  l'accomplissement  de  cel 
acte,  le  patient  est  voué  à  une  mort  certaine,  il  succombe  au  début  de  la 
troisième  période. 

Quelle  que  soit  l'abondance  de  l'éruption,  elle  peut  présenter  certaine? 
irrégularités  qui  ont  trait  ou  au  mode  de  son  apparition,  ou  à  son  carac- 
t ère.  Les  boutons  sortent  difficilement,  pour  ainsi  dire  un  à  un,  de  sorte 
<|iie  l'éruption  qui  devait  être  complète  en  vingt-quatre  heures,  n'est  pasen- 
core  achevée  après  quarante-huit  ou  soixante  heures  ;  dans  ce  cas,  il  n'y  a 
pas  de  défervesccnce  fébrile,  pas  d'euphorie;  au  contraire,  s'il  n'y  avait  pas 
eu  de  délire  ou  de  spasmes  dans  la  période  d'invasion,  ces  symptômes  ap- 
paraissent avec  une  grande  intensité,  et^ils  persistent  jusqu'à  ce  que  l'exan- 
thème soit  complété.  Cette  situation  est  fort  grave,  mais  non  désespérée  ; 
dans  bien  des  cas  l'éruption,  ralentie  et  pénible,  finit  pai*  aboutir,  les  organe» 
internes  sont  aussitôt  dégagés  des  fluxions  qui  en  troublaient  les  fonctions, 
les  symptômes  nerveux  ou  adynamiques  se  dissipent,  et  après  cette  étape 
laborieuse,  le  patient  peut  parcourir  heureusement  les  autres  phases  de  la 
maladie,  si  toutefois  la  variole  est  discrète.  Dans  les  confluentes,  cette  allure 
pailiculière  ajoute  beaucoup  au  danger  de  cette  forme  redoutable,  et  alors 
même  que  l'éruption  s'achève,  le  péiil  n'est  pas  atténué,  car  on  observe 
presque  constamment  un  afiaissement  mortel  de  l'exanthème  dans  le  cours 
de  la  troisième  période,   notamment  le  onj^.ièmc   et  le  treisième  jour. 

—  Dans  les  discrètes  comme  dans  les  confiuentes,  la  mort  est  certaine  dans 
le  second  stade,  si  l'éruption  reste  avortée;  cette  anomalie  est  positivement 
plus  fréquente  dans  les  discrètes,  d'où  la  proposition  classique  que  la  va- 
riole discrète  tue  plus  rapidement  que  la  confiuente.  Cependant  cette  évo- 
lution imparfaite  peut  également  être  observée  dans  cette  dernière,  auquel 
cas  la  mort  y  est  aussi  précoce  que  dans  la  discrète,  elle  a  lieu  le  septième 
ou  le  huitième  jour.  Le  plus  souvent  la  mort  résulte  de  la  violence  croissante 
des  accidents  cérébraux,  auxquels  succède  par  névrolysie  le  coma  final  ;  dans 
(les  cas  plus  rares  elle  est  amenée  par  une  congestion  intense  de  l'appareil 
broncho-pulmonaire  ;  les  malades  qui  ont  eu  de  la  dyspnée  dans  la  période 
d'invasion  succombent  parfois  aux  progrès  de  la  suffocation,  sans  que  l'au- 
topsie rende  bien  compte  du  fait  ;  il  en  est  enfin  qui  sont  tués  par  ime  pa- 
résie  cardiaque,  due  à  une  dégénérescence  graisseuse  aiguë  du  myocarde. 

—  U  est  essentiel  de  noter  que  cette  lésion  peut  se  développer  silencieuse- 
ment quoique  l'éruption  marche  très-bien  ;  et  la  mwi  subite  qui  tue  parfois 
les  malades  au  septième  ou  huitième  jour  des  varioles  discrètes  (plus  ra- 
rement dans  les  confluentes),  alors  que  rien  n'avait  éveillé  les  craintes  du 
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médecin,  na  pas  d'autre  cause  qu'une  syncope^  due  à  cette  altération  du 
muscle  cardiaque. 

Tout  en  se  faisant  au  jour  voulu  et  avec  la  rapidité  convenable^  Féruption 
ftcut  présenter  dès  son  apparition  un  caractère  particulier  qui  présage  une 
mort  prochaine;  les  macules  sont  pétéchiales,  plus  tard  les  vésicules  sont 
remplies  de  sérosité  sanguinolente^  il  s'agit  alors  de  la  vono/e  hémorrhagique 
d'emblée.  Cette  variété  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  variole  qui  ne  de- 
vient hémorrhagique  qu'à  la  période  de  suppuration  ;  elle  est  souvent  pré- 
cédée, mais  non  toujours^  du  rash  hémorrhagique  dont  il  a  été  question^  et 
elle  tue  plus  certainement  encore  que  la  variole  hémorrhagique  secondaire; 
olle  coïncide  ordinairement  dès  l'apparition  des  macules  avec  des  hématu- 
ries^ des  hémoptysies^  ou  quelque  autre  hémorrhagie.  Cest  chez  les  sujets 
cachectiques,  chez  ceux  dont  l'organisme  est  altéré  par  de  mauvaises  condi- 
tions de  ^ie  qu'on  observe  cette  forme  redoutable,  qui  peut  être  discrète  ou 
confluente. 

On  voit  par  là  combien  sont  nombreux  et  divers  les  périls  du  stade  d'érup» 
tion  ;  néanmoins  dans  les  confluentes,  le  danger  augmente  encore  avec  la 
période  de  suppuration  qui  est  la  plus  grave  de  toutes,  tandis  que  dans  le 
groupe  des  discrètes,  il  y  a  très-rarement  lieu  de  craindre  après  le  neu- 
vième jour. 

TroMé—r  yértoJe.  8«n^'<Ml*"'  -^  L'aspect  de  l'éruption  varie  selon 
son  abondance.  Dans  les  varioles  discrètes,  chaque  bouton,  au  début  de  la 
suppuration,  augmente  de  volume  et  prend  une  forme  régulièrement  hémi- 
sphérique, en  même  temps  que  l'épiderme  soulevé  et  aminci  laisse  aper- 
cevoir la  conileur  blanchâtre,  puis  blanc-jaun&tre,  du  pus  qu'il  recouvre.  La 
saillie  des  pustules  est  toujours  en  raison  inverse  de  leur  nombre,  et  c'est 
au  commencement  de  cette  période  qu'apparaît  le  plus  nettement  l'om- 
bilication  sur  les  points  qui  doivent  la  présenter.  Tandis  que  ces  modifi- 
oations  ont  lieu  dans  l'intérieur  des  boutons,  des  phénomènes  non  moins 
notables  se  passent  à  leur  périphérie  :  sous  l'influence  du  travail  de  suppu- 
ration les  téguments  sont  fluxionnés  dans  une  étendue  à  peu  près  égale  à 
«•elle  du  bouton  lui-même,  et  ils  prennent  une  teinte  d'un  rouge  rosé  {halo), 
comparée  par  Borsieri  à  la  couleur  de  la  rose  de  Damas;  cette  teinte  s'efface 
sous  la  pression  pour  reparaître  aussitôt,  et  elle  s'éteint  défînitivement  lorsque 
la  suppuration  est  achevée.  Si,  quoique  la  variole  soit  discrète,  l'éruption  est 
assez  nombreuse  pour  que  les  auréoles  périphériques  se  touchent,  les  pus- 
tules émergent  sur  un  fond  rouge  uniforme  ;  dans  le  cas  contraire,  chaque 
boulon  forme,  avec  son  auréole,  un  foyer  purulent  distinct,  et  les  es- 
paces tégumentaires  interposés  ont  une  teinte  normale  qui  fait  ressortir  par 
un  frappant  contraste  la  vivacité  du  processus  local.  Au  niveau  de  chaque 
bouton,  la  fluxion  est  accompagnée  d'une  tuméfaction  légère,  mais  dans  Ion 
varioles  réellement  discrètes,  les  régions  tuméflécs  ne  se  fusionnent  jamaiis 
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de  manière  à  déterminer  le  gonflement  général  et  uniforme  de  toute  une  ré- 
gion. La  suppuration  commence  par  les  boutons  qui  ont  apparu  les  premiers  ; 
aussi  à  la  face^  elle  devancé  de  36  à  U^  heures  celle  des  extrémités. 

Les  différences  que  présentent  à  ce  moment  les  varioles  confluentes  résul- 
tent tout  simplement  du  nombre  des  boutons.  En  raison  même  de  leur  abon- 
dance, ils  sont  infiniment  plus  petits,  ils  se  touchent  et  se  fusionnent  de 
sorte  qu'il  n'y  a  plus  d'auréoles  rouges  périphériques  distinctes;  il  y  a  un 
semis  de  vésicules  purulentes  grisâtres  sur  un  fond  uniformément  rouge,  li* 
ride  et  brillant  ;  et  par  places,  de  vastes  ampoules  purulentes  résultant  de  la 
fusion  totale  d'un  cei*tain  nombre  de  pustules.  Le  travail  de  suppuration  est 
accompagné  comme  tantôt,  d'une  tuméfaction  qui  intéresse  toute  Tépaisseui 
de  la  peau  et  le  tissu  sus-cutané,  mais  en  raison  de  la  confluence,  de  Li 
réunion  des 'parties  tuméûées,  il  résulte  de  là  un  gonflement  d'ensemble 
qui^  sur  le  visage,  apparaît  vers  le  huitième  ou  le  neuvième  jour  de  la 
maladie.  Ce  gonflement  produit  sur  la  face  une  hideuse  déformation;  les 
joues  sont  exubérantes  au  point  que  les  traits  sont  absolument  méconnaL<s- 
sables,  les  lèvres  épaissies  sont  déviées  et  présentent  leur  surface  muqueuse, 
les  paupières  œdémateuses  ne  peuvent  être  soulevées,  les  yeux  restent  ab- 
solument clos.  La  situation  du  patient  est  alors  aussi  lamentable  que  son 
faciès  est  horrible  ;  il  ne  peut  imprimer  un  mouvement  au  masque  facial,  il 
est  privé  de  lumière,  de  plus  comme  c'est  à  ce  moment  que  l'éruption  mu- 
(jueuse   est  à  son  maximum,  il  est  tourmenté  d'une  dysphagie  et  parfois 
d'une  dyspnée  intenses,  il  éprouve  de  vives  douleur»  «lans  la  gorge,  et  la 
fluxion  qui  a  lieu  sur  les  glandes  salivaires  par  iiTitation  de  voisinage,  déter- 
mine un  flux  incessant  de  salive  ûlante,  qui  s'écoule  jour  et  nuit  de  la  bouche 
entr' ouverte.  Cet  état  persiste  jusqu'au  onzième  ou  douzième  jour  ;  k  ce  mu- 
ni en  1  la  poussée  phlegmasique  est  achevée   sur  les  parties  atteintes   les 
premières  par  l'éruption  ;  la  face  se  dégonfle,  la  sahvation  diminue,  mai> 
Icshoutonsarrivent  sur  les  membres  à  leur  période  d'acmé,  et  les  extréniitê> 
présentent  à  leur  tour,  du  douzième  au  treizième  jour,  un  gonflement  plu> 
ou  moins  notable,  qui  est  très-douloureux  dans  les  régions  où  répidenne  est 
épais,  à  la  plante  des  pieds  et  à  la  paume  des  mains.  A  la  face  comme  auv 
membres,  le  gonflement  est  proportionnel  à  l'abondance  de  l'éruption  et  à 
l'intensité  du  processus  phlegmasique  local  ;  on  a  regardé  avec  raison  comme 
un  signe  très-fàcheux  Tabsence  ou  le  faible  développement  de  ce  symptôme* 
mais  cette  importance  pronostique  du  gonflement  est  indirecte  si  je  puis  aiu-i 
dire;  il  n*a  par  lui-môme  aucune  influence  salutaire  ;  seulement  sa  présence 
au  degré  convenable  est  le  signe  d'une  suppuration  qui  se  fait  bien,  sou 
absence  est  l'indice  d'^pne  suppuration  insuffisante  ou  nulle;  or,  c'est  le  dé- 
faut de  suppuration,  c'est  l'aflaissement  consécutif  de  l'exanthème  qui   fait 

le  danger,  et  non  point  du  tout  le  défaut  du  gonflement  en  lui-uièine. 

Lorsque  la  salivation  proprement  dite  cesse,  le  malade  est  tourmenté  |Mi 
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un  phénomène  non  moins  pénible  ;  rarrière-gorgc  et  le  larynx  sont  obstrués 
par  des  mucosités  épaisses  résultant  de  l'angine  varioleuse^  et  comme  les 
muscles  pharyngo -palatins  sont  en  partie  privés  de  motilUé^  comme,  d'autre 
part,  les  forces  sont  toujours  plus  ou  moins  prostrées,  le  patient  ne  peut, 
malgré  ses  efforts,  se  débarrasser  de  ces  produits  encombrants,  et  si  la  lé- 
sion se  prolonge  dans  la  trachée  et  les  bronches,  il  peut  être  tué  par  cette 
asphyxie  toute  mécanique. 

La  fiè^TC  secondaire  ou  de  suppuration  qui  s'allume  au  début  de  cette 
période  (septième  jour  dans  les  discrètes,  sixième  dans  les  confluentes)  est 
subcontinue  comme  la  fièvre  d'invasion,  avec  des  rémissions  toutefois  un  peu 
plus  marquées;  elle  est  en  rapport  pour  son  intensité  et  sa  durée  avec  Tabon- 
(tance  de  l'éruption  ;  elle  tombe  d'ordinaire  au  onzième  jour  dans  les  discrètes, 
o{  se  prolonge  jusqu'au  treizième  dans  les  confluentes;  elle  peut  présenter 
un  chiffre  thermique  aussi  élevé  et  même  plus  élevé  que  la  fièvre  initiale, 
et  le  pronostic  est  d'autant  plus  sérieux  que  la  température  est  plus  élevée. 
Avec  cette  fièvre  reparaissent,  même  dans  les  cas  réguliers  et  favorables,  tous 
les  symptômes  pénibles  de  l'invasion  :  malaise  général,  agitation,  insomnie, 
souvent  délire,  à  quoi  il  faut  ajouter  les  douleurs  de  la  face  et  des  membres, 
causées  par  le  gonflement,  et  les  désordres  si  nombreux  produits  par  les 
éruptions  muqueuses.  —  La  chute  de  la  fièvre  marque  la  fin  de  ce  stade,  et 
le  malade  arrive  rapidement  ensuite  à  un  état  de  mieux-être  définitif;  mais 
(le  nombreux  et  graves  incidents  peuvent  dévier  les  allures  de  cette  pé- 
riode. 

L'élévation  de  la  température,  même  modérée,  peut,  chez  les  indiridus 
prédisposés,  ramener  le  délire  fébrile  dont  j'ai  parlé  à  propos  de  l'invasion  ; 
mais  quand  la  chaleur  fébrile  est  intense,  elle  détermine  chez  tous  les  ma« 
lades  des  désordres  cérébraux  et  une  œmbustion  organique  rapidement  mor- 
tels. C'est  ainsi  que,  même  dans  une  variole  discrète,  Léo  a  vu  succomber 
un  patient  au  dixième  jour  avec  la  température  colossale  de  i!i2'^,8.  Darts 
d'autres  cas  plus  nombreux,  la  calorification  ne  tue  pas  aussi  vite,  ni  aussi 
directement;  elle  amène  du  huitième  au  dixième  jour  un  état  de  collapgus 
vi  d'adynamie;  épuisé,  l'organisme  ne  peut  faire  les  frais  du  travail  de  sup- 
puration, les  phlegmasies  locales  sont  nulles  ou  peu  accusées,  et  le  malade 
est  tué  au  onzième,  au  treizième  ou  au  quatorzième  jour,  par  une  congestion 
pulmonaire  qui  l'asphyxie.  —  Dans  d'autres  circonstances,  la  calorification 
excessive  semble  altérer  plus  spécialement  le  sang  ou  les  capillaires  ;  ce  qui 
est  certain,  c'est  qu'on  voit  éclater  au  moment  de  la  suppuration  une  vérita- 
ble diathése  hémorrhagigue  aiguë  ;  les  boutons  se  remplissent  de  sang,  des 
pétéchies  apparaissent  dans  leur  intervalle,  des  hémorrhagies  ont  lieu  par 
diverses  voies,  et  la  mort  a  lieu  du  dixième  au  quatorzième  jour;  cette  forme 
hémorrhagique  secondaire  est  bien  plus  fréquente  dans  les  confluentes  que 
dans  les  discrètes,  mais  ces  dernières  y  sont  pourtant  exposées.  Cette  variété 
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n'est  point  raie  chez  les  alcooliques  ;  c'est  d'ailleurs  durant  cette  période  que 
le  délire  alcoolique  atteint  toute  sa  violence,  et  bien  souvent  la  mort  lui  est 
directement  imputable.  — 11  se  peut  que  cette  phase  ait  été  heureusement 
traverserez  que  la  suppuration  ait  été  convenablement  effectuée»  et  cepen- 
dant, dans  les  confluentes»  le  malade  est  encore  exposé  à  deux  causes  de 
mort.  Au  douzième  ou  treizième  jour»  la  ûèvre  ne  tombe  pas»  mais  elle  change 
de  caractère  ;  elle  devient  franchement  rémittente  ou  même  intermittente, 
elle  est  accompagnée  de  petits  frissons»  l'éruption  au  lieu  de  se  dessécher 
régulièrement»  s'affaisse  subitement  par  places»  c'est  là  l'indice  d'une  léiot' 
ption  purulente,  et  la  pyémic  tue  le  patient  du  quinzième  au  dix-septième 
jour.  ^  Ailleurs,  les  choses  se  passent  encore  autrement.  Quand  la  con- 
fluence est  bien  établie,  et  la  suppuration  faite»  le  malade»  sans  présenter 
aucune  lésion  viscérale  appréciable,  tombe  dans  un  état  de  somno- 
lence précédé  ou  non  d'un  peu  d'agitation»  il  a  du  subdelirium»  la  re^iration 
devient  brève»  irrégulière  et  incomplète»  la  cyanose  apparait»  et  l'altération 
asphyxiquc  du  sang  atteignant  le  degré  où  elle  est  incompatible  avec  la  vie»  le 
patient  succombe.  L'asphyxie  a  pour  cause  ia  suppression  des  fondions  delà 
peau;  le  malade  est  dans  la  même  situation  que  l'animal  enduit  d'un  ver- 
nis imperméable»  et  il  est  tué  comme  lui  par  la  suspension  absolue  de  Thé- 
matose  cutanée.  Cette  cause  de  mort»  parfaitement  indiquée  par  Sydenham» 
estj^réellement  fréquente»  et  c'est  à  tort  qu'elle  est  passée  sous  silence  par  la 
plupart  des  auteui*s  ;  dans  bien  des  cas  de  varioles  confluentes  devenues  mor- 
telles à  l'époque  indiquée,  l'autopsie  ne  révèle  aucune  lésion  suffisante,  cl 
l'asphyxie  cutanée  peut  seule  être  mise  en  cause.  Les  modiûcations  du  sanj: 
qui  en  résultent  ne  sont  pas  bien  élucidées,  mais  les  principales  sont  sans 
doute  k rétention  des  produits  excrémentitiels  éliminés  par  la  peau,  et  le  chan- 
gement de  proportion  des  gaz  dans  le  sang.  Ce  dernier  élément  pathogéniquc 
est  d'autant  plus  pmbable  que  les  intéressantes  recherches  de  Brouardel  ont 
démontré»  dans  la  variole  hémorrhagique,  un  abaissement  du  chiflre  total  dos 
gaz  jusqu'à  la  moitié  de  la  quantité  normale. 

J'ai  déjà  signalé  le  danger  que  peut  entraîner  l'angine  varioleuse  au  point 
de  vue  d'une  asphyxie  mécanique;  dans  d'autres  cas,  les  lésions  laryngée> 
donnent  lieu  kun  exsudât  fibrineux,  ou  à  une  infiltration  œdémateuse  des  régions 
sus-glottiques  ;  parfois  aussi,  lorsque  l'adynamie  est  profonde»  la  vitalité  de  la 
peau  est  détruite  sur  certains  points  par  le  processus  phlegmasiquc,  il  y  a  dos 
plaques  gangreneuses,  et  les  boutons,  au  lieu  de  contenir  du  pus,  sont  remplis 
de  sérosité  sanieuse  ;  il  y  a  toujours  alors  de  vastes  décollemenls  ëpider- 
miques. 

Il  faut  compter  encore  avec  les  pA/tfÊrw«.«i>.«  ii5cerci/fs  qui  sont  fréquemment 
observées  dans  cette  période.  Les  plus  précoces  sont  celles  du  cœur,  mais  au 
point  de  vue  de  la  gravité»  il  y  a  une  distinction  complète  à  établir  entre  les  va- 
rioles discrètes  et  les  confluentes.  Dans  les  premières»  ce  sont  principalement 
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des  péricardites  et  des  endocardites  qui  sont  observées;  elles  se  développent  entre 
le  sixième  et  le  dixième  jour^  principalement  le  huitième  et  le  neuvième 
(Desnos  et  Huchard)  ;  paifois  cependant  elles  débutent  plus  tôt^  dès  le  troi- 
sième jour^  et  en  1867  j'ai  observé  chez  un  jeune  homme,  à  l'hôpital  Saint- 
Antoine^  une  endocardite  parfaitement  caractérisée  au  premier  jour  de  la 
lièvre  d'invasion.  Ces  complications  qui  passent  inaper^^ues  si  l'on  n'a  pas 
soin  d'examiner  tous  les  jours  le   cœur  des  malades^  sont  en  général  sans 
gi'avité  ;  elles  s'éteignent  au  déclin  de  la  variole,  et  il  est  même  fort  rare 
qu'elles  laissent  après  elles  des  altérations  valvulaires  pei*sistantes.  —  Dans 
les  varioles  confluentes  la  myocardite  a  une  fréquence  et  une  imporiance  pro- 
nostique qui  ont  été  nettement  établies  par  les  remarquables  recherches  de 
Desnos  et  Huchard.  Quand  cette  myocardite  a  une  marche  très-rapide,  elle 
peut  tuer  par  paralysie  cardiaque  dès  le  huitième  jour;  dans  le  cas  contraire, 
elle  persiste  pendant  la  période  de  suppuration,  et  tue  à  la  fin  de  ce  stade  ou 
même  dans  le  suivant  par  les  progrès  de  l'asystolie  cardiaque;  dans  ces  cas 
prolongés,  il  n'est  pas  rare  d'obsener  dans  les  derniers  jours  le  subdelirium 
à  exacerbation  nocturne  propre  à  toutes  les  asystolies  graves,  et  qui  est  dA  à 
l'insufOsance  de  l'irrigation  artérielle  dans  l'encéphale.  — D'autres  compli- 
cations sérieuses  peuvent  êti*e  observées  à  la  fin  du  troisième  stade  de  la  va- 
riole confluente,  ce  sont  des  inflammatiotis  pleuro-pulmonaires,  plus  rarement 
des  méningites  et  des  congestions  cérébrales.  —  Des  accidents  qui,  pour  n'être 
pas  moriels  n'en  sont  pas  moins  d'une  extrême  gravité,  peuvent  atteindre 
les  yeiiœ;  tandis  que  le  malade  a  les  paupières  closes  par  la  conjonctivite  et 
le  gonflement  œdémateux  des  tissus,  l'inflammation  peut  gagner  la  cornée, 
déterminer  un  hypopyon  et  aboutir,  soit  à  l'opacité  de  la  membrane  trans- 
paiente,  soit  à  la  fonte  purulente  de  l'œil;  le  patient  reste  borgne  ou  aveu- 
l^'le.  Pour  ne  pas  se  laisser  surprendre  par  ces  redoutables  phénomènes,  il 
faut  surveiller  attentivement  l'éruption  conjonclivale,  et  s'astreindre  à  exa- 
miner fréquemment  les  surfaces  oculaires.  —  A  cette  même  période  enfin 
appartient  un  accident  rare  sans  gravité  notable,  je  veux  parler  de  l'épanche- 
nient  dans  les  tuniques  vaginales,  lequel  se  résout  en  général  spontané- 
ment vers  le  vingtième  jour(orchite,  vaginalite  varioleuse).  Quelques  faits, 
cités  par  Réraud,  tendent  à  établir  qu'une  fluxion  semblable  peut  avoir  lieu 
sur  les  ovaires. 

Quatrième'  période.  DeMlccatloB.  —  Après  la  chute  de  la  fièvre  de 
suppuration,  les  pustules  commencent  à  se  dessécher  suivant  Tordre  de  leur 
apparition,  c'est-à-dire  en  premier  lieu  sur  la  face,  parfois  même  la  dessic- 
cation commence  sur  quelques  points  avant  la  défervescence  fébrile,  parce 
que  la  fièvre  est  encore  maintenue  par  les  boutons  qui  n'ont  pas  achevé  leur 
évolution  ;  c'est  pour  ce  motif  que,  dans  certains  cas,  on  peut  trouver  sur  le 
visage  des  pustules  en  voie  de  dessiccation  dès  le  neuvième  jour,  bien  que  la 
fièvre  ne  soit  pas  encore  tombée.  Dans  les  discrètes  et  les  cohérentes  qui 
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n'en  rapprochent^  les  pustules^  principalement  à  la  face^  se  rompent^  elles 
laissent  échapper  une  substance  jaunâtre,  comparable  au  miel,  qui  se  con- 
crète à  l'air  en  produisant  des  croûtes  épaisses,  d'une  couleur  jaunâtie  ou 
verdfttre  caractéristique.  Lorsque  ces  croûtes  arrivent  au  contact,  elles  cou- 
vrent la  face  d'un  masque  mélicérique  qui  révèle  au  premier  coup  d'œil  le 
caractère  diicret  de  l'éruption.  Sur  le  corps,  les  choses  peuvent  se  passer 
de  la  même  manière,  le  plus  souvent  pourtant  les  pustules  ne  se  rompent 
pas,  elles  s'affaissent  par  concrétion  du  contenu,  et  se  transforment  au  bout 
de  deux  ou  trois  jours  en  une  croûte  d'un  jaune  brunâtre  qui  molle  d'abord, 
se  dessèche  ensuite. — Ce  dernier  mode  de  dessiccation  est  le  plus  fréquent 
dans  les  confluentes;  ce  qui  est  bien  certain,  c'est  que  les  belles  croûtes 
jaunes  épaisses  sont  étrangères  à  cette  forme  ;  la  dessiccation  produit  sur 
la  iace  un  masque  gris,  sur  le  corps  de  grandes  écailles  noires  imbriquées 
les  unes  sur  les  autres,  et  le  malade  exhale  alors  une  odeur  nauséabonde 
dont  aucune  comparaison  ne  peut  donner  l'idée.  L'irritation  nouvelle  que 
ces  concrétions  produisent  sur  le  derme  détermine  souvent,  mais  non  tou- 
jours, un  nouveau  mouvement  fébrile  de  2U  à  36  heures  de  durée,  désigné 
par  Léo  sous  le  nom  de  fièvre  tertiaire  ou  de  dessiccation.  Avant  d'admettre 
dans  un  cas  donné  cette  fièvre  tertiaire  il  faut  s'assurer,  par  un  examen  com- 
plet, de  l'absence  de  toutes  les  complications  pyrétogcnes  qui  peuvent  survenir 
dans  cette  période.  En  tout  cas,  l'irritation  de  la  peau  produit  surtout  à  la 
face  une  tension  et  un  prurit  qui  portent  souvent  les  malades  à  arracher  les 
croûtes,  à  la  suite  de  quoi  le  derme  est  saignant,  d'un  rouge  livide,  cl  les 
cicatrices  sont  plus  nombreuses  et  plus  difformes. — Lorsque  la  chute  des 
croûtes  a  été  laissée  à  elle-même,  les  téguments  une  fois  débarrassés  pré- 
sentent une  teinte  vineuse  uniforme  d'abord,  puis  tachetée,  qui  rappelle  la 
disposition  de  l'exanthème,  et  ce  n'est  qu'après  la  disparition  de  celte  teinte 
qui  s'eiïace  lentement  qu'on  peut  apprécier  le  nombre  et  Tétenduc  des 
cicatrices.  —  La  dessiccation  est  achevée  du  quatorzième  au  dix-huitième  jour, 
mais  ce  n'est  guère  que  du  vingt-cinquième  au  vingt-huitième  que  la  chute 
des  croûtes  et  la  régénération  de  l'épiderme  sont  complètes.  Durant  cet  in- 
tervalle, des  débris  plus  ou  moins  volumineux  se  détachent  du  corps  du 
malade,  remplissent  ses  linges,  se  répandent  dans  l'atmosphère,  et  la  ciiflu- 
sion  de  ces  éléments  toxiques  rend  cette  période  paHiculièrement  dangereuse 
au  point  de  vue  de  la  transmission  de  la  variole. 

Avec  le  commencement  de  la  dessiccation  tout  malaise  disparait.  Le  ma- 
lade recouvre  le  sommeil,  la  convalescence  est  commencée,  et  la  guérison 
est  complète  avant  même  que  la  desquamation  soit  achevée. 

Les  PHÉNOMÈNES  INCONSTANTS  de  ccltc  période  sont  nombreux,  mais  ils  sont 
Jusque  exclusivement  observés  dans  les  cohérentes  et  les  confluentes.  La 
jBfémte  et  Yaspkyxie  cutanée  peuvent  permettre  au  patient  d'atteindre  le 
4ébut  de  la  dessiccatîonj  et  le  tuer  à  ce  moment  que  l'on  conaîdère  bien  à 
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tort  couiine  le  signal  de  la  (in  du  danger.  Lorsque  l'éruption  intestinale  a 
été  abondante,  on  voit  apparaître  les  symptômes  d'une  colite  ulcéreuse  qui 
4' puise  le  patient  par  une  diarrhée  incoercible^  et  qui  peut  le  tuer  même 
<iprès  le  vingt-huitième  jour.  Les  phlegmasies  viscér€Ue8,  qui  deviennent  d'or- 
^linaire  mortelles  à  la  fin  de  la  période  de  suppuration,  peuvent  présenter 
un  développement  tardif  et  tuer  pendant  la  dessiccation.  —  Dans  bon  nom- 
dtre  de  cas  la  variole  crée  une  véritable  dùUhése  purulente  qui  se  traduit  par 
la  production  répétée  d'abcès  ou  de  furoncles;  bien  souvent  ce  phénomène 
n'a  d'autre  inconvénient  que  de  fatiguer  le  malade  et  de  retarder  la  gué- 
rison  définitive^  mais  parfois  ces  manifestations  pyogéniques  se  succèdent 
on  série  intenuinable,  et  le  patient  succombe  tardivement  dans  le  marasme, 
•épuisé  par  la  suppuration.  —  Enfin  des  éruptions  de  rupia,  d'impétigo^  des 
lymphangites  et  des  adénites  peuvent  se  développer  durant  la  période  de  des- 
siccation^ et  sans  ajouter  nécessairement  à  la  gravité  de  la  situation,  ces 
accidents  ont  tout  au  moins  pour  effet  d'interrompre  et  «^e  prolonger  la 
convalescence.  C'est  à  ce  moment  aussi  que  les  lésions  laryngées  peuvent  . 
aboutir  à  la  laryngite  néavsiqtte. 

En  présence  des  périls  presque  innombrables  inhérents  à  la  variole  con- 
fiucnte,  on  doit  reconnaître  qu'elle  est  une  des  maladies  les  plus  graves 
auxquelles  l'homme  soit  exposé,  et  l'on  ne  peut  nier  la  justesse  de  la  pro- 
position suivante  qui  en  résume  le  pronostic  :  la  mort  est  la  règle,  la  gué- 
ridon est  l'exception. 

Le  pronostic  général  de  la  variole  est  grandement  influencé  par  les  con- 
ditions individuelles;  exceptionnellement  grave  chez  les  nouveau-nés  et 
les  tout  jeunes  enfants  qui  succombent  à  peu  près  invariablement,  elle  est 
on  revanche  moins  dangereuse  chez  les  enfants  au-dessus  de  deux  ans  et 
les  jeunes  gens  que  chez  les  adultes  et  surtout  chez  les  vieillards.  Les  indi- 
\id us  débilités  pour  une  cause  (pielconque  sont  particulièrement  menacés, 
tic  là  la  moilalité  spéciale  de  la  variole  qui  "frappe  les  convalescents  d'au- 
tres maladies.  La  situation  est  la  même  pour  les  sujets  adonnés  aux  excès 
alcooliques;  le  danger  ne  résulte  pas  seulement  des  accidents  cérébraux 
«|ui  éclatent  infailliblement  dans  ces  circonstances,  il  résulte  de  la  fréquence 
iJes  myocardites  et  des  dégénérescences  graisseuses  musculaires  et  viscé- 
rales; il  semble  que  la  variole  exalte  et  mette  enjeu  la  disposition  stéalo- 
cènc  i»ropre  à  l'alcoolisme  chronique.  —  Enfin  l'état  de  gestation  et  l'étal 
puerpéral  impriment  à  la  variole  une  redoutable  gravité  ;  dans  la  grossesse 
laNortement  ou  l'accouchement  prématuré  a  presque  toujours  lieu,  et  la 
femme  survit  bien  rarement;  dans  la  phase  puerpérale  le  danger  provient 
surtout  de  ce  que  la  maladie  revêt  presque  toujours  la  forme  hémorrha- 
tiique.  —  Le  fœtus  peut  être  atrecté  de  variole  en  même  temps  que  la  mère; 
'lans  d'autres  cas,  le  ftutus  seul  est  atteint,  et  la  mère,  protégée  par  une 
préservation  vaccinale  encore  active,  échappe  à  rinfcction. 
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La  variole  épidémique  est  bien  plus  grave  que  la  sporadique  ;  celle-ci  ne 
tue  guère  que  le  sixième  ou  le  huitième  des  malades,  dans  l'autre  la  mor- 
talité peut  s'élever  au  quart  et  même  au  tiers.  Avant  la  vaccine,  la  variole 
était  de  toutes  les  maladies  la  plus  meurtrière. 

¥arl«toMe.  —  La  période  d'invasion,  y  compris  les  phénomènes  céré- 
braux et  les  rasb,  est  la  même  que  dans  la  variole;  la  longueur  de  cette  pé- 
riode atteint  le  maximum  qu'elle  présente  dans  la  variole  discrète,  et  c'e^l 
dans  la  varioloïde  qu'on  observe  comme  exception  rare  une  durée  de  cinq  à 
neuf  jours  pour  ce  premier  stade.  En  dehors  de  ces  faits  insolites,  le  carac- 
tère différentiel  le  plus  précoce  de  la  varioloïde  et  de  la  variole  est  fourni  par  la 
ûèvrc  de  suppuration  ;  comme  la  dermatitc  est  superficielle  et  que  les  foyers  eu 
sont  peu  abondants,  cette  fièvre  manque  tout  à  fait,  ou  si  elle  s'allume,  elle  est 
peu  prononcée  et  ne  dure  que  dix-huit  à  vingt-quatre  heures(voy.  fig.  53  à  56;. 
11  résulte  de  là  que  l'amélioration  du  stade  d'éruption  est  définitive,  etqu'du 
début  de  la  tr«.  isième  période,  au  moment  où  dans  la  variole  le  malade  e>t 
repris  d'accidents  sérieux,  il  est  dans  la  varioloïde  près  d'entrer  en  conva- 
lescence. Cependant  les  boutons  n'en  suppurent  pas  moins,  mais  cette  sup^ 
puration  est  très-rapide,  le  halo  est  nul  ou  à  peine  marqué  parce  que  la  fiuxioii 
phlegQiasique  est  insignifiante  ;  par  la  même  raison  le  gonflement  de  la  face 
et  des  extrémités  fait  défaut,  et  dès  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour  de 
l'éruption,  la  dessiccation  commence.  La  rupture  des  pustules  est  rare;  eile> 
se  dessèchent  pour  la  plupart  sur  place,  présentant  à  leur  centre  une  tache 
sombre  qui  gagne  vei*s  la  périphérie  et  transfoime  tout  le  bouton  en  uiu- 
plaquc  brune  comme  cornée;  ces  plaques  tombent  au  bout  de  trois  ou. 
quatre  jours,  laissant  des  taches  rouges  saillanles  qui  disparaissent  pou  v^ 
peu,  et  la  guérison  est  complète  au  bout  de  deux  septénaires,  ou  de  seixe  à 
dix-sept  jouis  au  plus.  —  L'évolution  de  l'éruption  peut  être  encore  plu> 
rapide  ;  on  voit  des  boutons  qui  contiennent  déjà  du  pus  au  lK)ut  de  vingt- 
quatre  heures,  et  qui  dès  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  présentent  ui» 
commencement  de  dessiccation.  D'autres  papules  peuvent  disparaître  sans 
se  transformer  en  pustules  ;  mais  sur  d'autres  points  du  corps  l'exanthèine 
juit  sa  marche  ordinaire,  de  sorte  que  Ton  peut  ti'ouver  sur  le  même  indi- 
vidu des  vésicules,  des  pustules  et  des  croûtes.  Ces  varioloïdes  discrètes  ei 
-rapides  ont  souvent  été  prises  pour  des  varicelles.  —  L'exanthème  muqueux 
peut  exister  dans  la  varioloïde  comme  dans  la  variole,  mais  il  n'y  est  janial-^ 
aussi  abondant. 

Dans  tout  le  cours  de  cet  evposé  j'ai  soigneusement  évité  l'expression  va- 
riole maligne;  si  ce  terme  indiquait  simplement  une  gravité  pariiculière  ei 
un  |H»ril  insidieux,  je  n'aurais  rien  à  y  reprendre  et  je  l'emploierais  voloih- 
tiers  comme  synonyme  de  variole  grave  ;  mais  le  sens  médical  et  tniditioiinei 
de  ce  mot  est  autre  ;  il  implique  une  propriété  pernicieuse  et  fatale  inhérente  à 
la  njaladie,  abstraction  faite  de  l'individu  qu'elle  frappe  ;  ce  sens-là  je  ne  pui> 
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Tadmettre^  parce  que  le  fait  ne  m'est  point  pi-ouvé^  et  poui*  éviter  toute  équi- 
voque je  laisse  de  côté  les  mots  malin  et  malignité  ;  «  c'est  le  malade  qui 
pour  moi  décide  des  allures  de  son  affection,  et  la  conception  figurée  qui 
attribue  aux  maladies  dites  malignes  un  mauvais  caractère,  morbus  nuûi 
moriSf  ne  me  parait  pas  acceptable  en  présence  d'une  appréciation  clinique 
rigoureuse .  L'état  physique  et  moral  de  l'individu  frappé,  les  conditions  fa- 
vorables ou  défavorables  dans  lesquelles  il  est  atteint,  le  terrain  en  un  mot 
sur  lequel  tombe  le  poison,  voilà  tout  ce  qu'il  importe  de  considérer,  et  je 
n'hésite  pas,  pour  ma  part,  à  transporter  de  la  maladie  au  malade  la  for- 
mule de  malignité  si  chère  aux  anciens.  La  maladie  étant  une  opération 
accomplie  par  Tindividu  vivant,  et  non  pas  un  être  créé  en  dehors  de  lui, 
et  qui  vient  le  saisir  avec  un  caractère  constitué  d'avance,  je  conçois  ù  mer- 
veille qu'un  mauvais  organisme  fasse  une  mauvaise  opération,  et  soit  im- 
puissant à  Taccomplir;  mais  je  conçois  beaucoup  moins  qu'un  être  fictif, 
qui  n'a  d'existence  réelle  que  dans  le  malade,  possède  en  dehors  de  ce 
dernier  un  caractère  bon  ou  mauvais  (1)  ».  —  Ces  remarques  sont  applica- 
bles à  toutes  les  maladies  zymotiques. 


DIAGNOSTIC. 

La  ROUGEOLE  à  sa  période  d'invasion  diffère  de  la  variole  par  l'intensité 
moindre  de  la  fièvre;  —  par  la  rémission  momentanée  très-nette  qu'elle 
présente  à  la  fin  du  second  ou  au  commencement  du  troisième  jour  ;  —  par 
les  phénomènes  très-marqués  de  catarrhe  oculaire,  nasal,  laryngé,  bron- 
chique et  intestinal;  —  par  la  fréquence  de  l'épistaxis  qui  est  aussi  com- 
mune qu'elle  est  rare  dans  la  variole  ;  —  par  l'absence  complète  d'exan- 
thèmes prémonitoires  ;  —  par  Tappaiition  tardive  de  l'émption  qui  ne  se 
montre  que  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour,  et  souvent  plus  tard  encore, 
i^uand  l'éruption  parait,  elle  ressemble  étroitement  aux  macules  initiales 
de  la  variole,  et  c'est  par  les  phénomènes  antécédents  et  concomitants,  bien 
plus  que  par  les  caractères  mêmes  des  boutons,  que  le  jugement  peut  être 
fixé. 

La  soAnLATiNE  a  pour  elle  l'absence  de  lombago,  l'élévation  vraiment  in- 
mA\\c  de  la  température,  l'angine  initiale  avec  gonflement  ganglionnaire, 
et  la  précocité  de  l'éruption  qui  se  montre  après  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures. 

La  Fii^vRE  TYPHOÏDE  a  souvcnt  un  début  traînant  et  gi-aduel  qui  ne  permet 
aucune  confusion  avec  la  variole  ;  mais  dans  bien  des  cas  aussi,  elle  frappe 

^1)  Jaccoid,  Clinique  méflicnle^ 
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nettement  et  francheuient,  et  le  diagnostic^  pendant  un  nombre  de  joui*s 
tîgal  à  la  durée  comnmne  de  l'invasion  variolique^  offre  de  réelles  difli- 
cultés.  Le  lombago  manque^  mais  il  peut  faire  défaut  dans  la  variole,  les 
nausées  et  les  vomissements  sont  rares,  mais  cependant  ils  peuvent  exister  ; 
en  fait,  le  diagnostic  n'est  possible  que  si  Ton  fait  usage  du  thermomètre,  on 
verra  par  là  que  la  fièvre  du  typhus  abdominal  emploie  d'ordinaire  quatre 
ou  cinq  joui*s  pour  atteindre  son  acmé^  tandis  que  ce  maximum  apparaît  au 
bout  de  vingt-quatre  à  trente-six  heures  dans  la  variole;  on  verra  en  outre 
que  la  rémission  matinale  dépasse  de  plusieurs  dixièmes  celle  de  l'invasion 
variolique.  11  va  sans  dire  que  l'apparition  d'un  rash  tranche  la  question  eu 
faveur  de  la  variole  ;  par  contre,  lorsqu'il  n'y  a  pas  de  rash,  et  que  l'érui»- 
tion  variolique  est  anormalement  retardée  jusqu'au  septième,  neuvième  ou 
dixième  jour,  ainsi  que  j'en  ai  vu  récemment  un  exemple,  le  diagnostic  est 
nécessairement  en^oné. 

La  NRPHRFTE  Air.uE  offrc  au  complet  tous  les  symptômes  de  la  période 
d'invasion  de  la  variole;  l'intensité  moindre  de  la  fièvre,  les  altérations 
précoces  de  l'urine,  l'absence  de  rash  et  l'éruption  au  jour  voulu  sont  less 
seuls  caractères  différentiels.  —  En  toute  circonstance  Tétat  épidémique  et 
les  chances  d'infection  du  malade  doivent  être  pris  en  considération. 

LasYPHiLis  présente  parfois,  au  nombre  de  ses  manifestations  cutanées,  de^ 
efflorescences  pustuleuses  dont  la  ressemblance  avec  l'éruption  de  la  vaiiole 
ou  de  la  varicelle  est  telle  qu'elles  ont  pu  être  justement  dénommées 
syphilis  pustulans  varioloides  (Aiiberl),  syphilide  en  forme  de  vancelUy  t*ai-i- 
celle  syphilitique  (Cazenave).  Souvent  cette  éruption  est  apyrétique,  et  par 
cela  même  le  diagnostic  est  assuré  ;  mais  des  faits  positifs  établissent  que 
cette  syphilide  peut  être  précédée  et  accompagnée  d'un  mouvement  fébriJo 
d'une  certaine  intensité,  et  dans  ces  cas-là  le  diagnostic  ne  peut  être  ba^r 
que  sur  ce  fait  ;  la  syphilide  pustuleuse  n'est  jamais  générale  d'emblée^ 
elle  a  lieu  par  poussées  successives,  de  sorte  que  sur  le  même  individu  on 
retrouve  des  boutons  d'âge  très-différent  ;  la  durée  totale  est  d'ailleui*s  bien 
plus  longue  que  celle  de  l'émption  variolique.  On  compte  d'ordinaire 
parmi  les  éléments  de  diagnostic  les  autres  manifestations  antécédentes  ou 
actuelles  de  la  syphilis;  mais  c'est  là  une  pétition  de  principe,  car  un  syphi- 
litique peut  très-bien  être  affecté  de  variole.  —  Les  taches  pigmentaires 
que  la  variole  laisse  après  elle  offrent  une  certaine  ressemblance  avec  les 
taches  cuivrées  de  la  syphilis.  Mais  ici  on  ne  trouve  pas  trace  d'infiltration 
cutanée,  pas  de  desquamation  épidermique  sur  les  taches,  enfin  la  reconsti- 
tution de  l'histoire  pourra  toujours  dissiper  les  hésitations. 

L'acné  pustuleuse  ou  varioliforme  est  distinguée  par  Tabsence  des  phéno- 
mènes généraux  de  l'invasion  varioli<|ue,  par  son  siège  presque  toujoun 
limité  au  visage,  au  dos,  à  la  poitrine,  ou  aux  pallies  génitales,  par  le  dé* 
faut  de  contemporanéité  dans  les  boutons^  par  l'existence  d'un  cylindre 
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vemiifoime  épitliélial,  ou  comédon,  au  centre  de  chacun  d'eux^  enfin  parla 
4lurée  très-longue  et  sans  limites  précises. 

Varleelle  (1).  —  Cette  maladie  a  été  regardée  par  beaucoup  d'auteurs 
<:omme  la  forme  la  plus  légère  de  la  variole  ;  quels  que  soient  les  arguments, 
•cfu'on  puisse  faire  valoir  à  l'appui  de  cette  opinion^  ils  sont  frappés  de  nul- 
lité par  les  faits  suivants  :  la  varicelle  ne  préserve  pas  de  la  variole^  et  elle 
ne  détruit  pas  la  réceptivité  vaccinale;  on  a  vacciné  avec  succès  des  indi- 
vidus qui  avaient  été  récemment  atteints  de  varicelle.  Cette  maladie  est  con- 
lagieuse,  mais  dans  sa  forme  ;  elle  ne  transmet  que  la  varicelle  ;  les  cas 
ilans  lesquels  on  a  cru  à  la  production  d*une  variole  sous  cette  influence 
«loivent  être  interprétés,  ou  par  une  infection  variolique  méconnue,  ou  par 
la  confusion  de  la  varicelle  vraie  avec  ces  varioloîdes  très-bénignes  et 
l'omme  avortées  dont  il  a  été  question  plus  haut.  —  La  varicelle  peut  être 
sporadique,  mais  elle  est  ordinaii*ement  épidémique  ;  elle  coïncide  souvent 
avec  des  épidémies  de  variole,  ailleurs  elle  les  précède  ou  les  suit.  Sans 
^tre  exclusivement  propre  à  l'enfance,  la  maladie  y  est  infiniment  plus  fré- 
quente qu'à  tout  autre  âge. 

Des  caractères  bien  tranchés  différencient  la  varicelle  de  la  variole.  Dans 
bon  nombre  de  cas  la  période  d'invasion  manque  totalement,  et  l'éruption 
ost  le  premier  phénomène  notable  ;  dans  d'autres,  il  y  a  bien  un  stade  fébrile 
^l'invasion,  mais  l'exanthème  débute  après  vingt-quatre  ou  trente-six  heures, 
<\i  ce  n'est  que  dans  le  plus  petit  nombre  des  faits  que  ce  stade  se  prolonge 
)>endant  deux  à  trois  jours,  c'est-à-dire  assez  longtemps  pour  faire  songer 
à  une  éruption  de  variole.  Dans  ces  conditions,  les  symptômes  fébriles,  les 
«louleiirs  gastriques  et  les  vomissements  peuvent  être  assez  accusés  pour 
que  le  diagnostic  soit  fautif,  mais  ordinairement  l'intensité  de  ces  phéno- 
mènes est  moins  vive  que  dans  la  variole.  Avec  l'éniption  toute  incertitude 
i-essc;  bien  loin  de  débuter  parle  visage,  l'exanthème  le  respecte  le  plus 
souvent,  et  il  se  montre  d'abord  sur  le  dos  et  sur  la  poitrine.  Débutant  par 


(1)  Voy.  la  bibliographie  de  la  variole  ;  en  outre 

Bazin,  Gaz,  hâp.,  1866.  —  Maiduel,  Gaz.  méfl.  Lyon,  1866.  —  Booksiummkr, 
Einige  Worte  ûber  Pocken  und  Variceilen  (Wàrtemb,  med.  Corresp,  Blait,  1867). 
—  Thomas,  Die  Specificiiât  der  Variceilen  (Arch.  der  Heilkunde^  1867).  —  Lebert, 
^h'undzûge  dtr  arztlichen  Praxis,  Tùbingen,  1868.  —  Nicolai,  Beobacht.  ùber  Vari^ 
el/en  und  Variola,  Leipiig,  1868.  —  Mateb,  Zur  Variceilen f rage  (AerzlL  Mitthei- 
fungen  aus  Baden^  1868).  —  Thomas,  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Variceilen  {Arch. 
fur  Dermatologie^  1869).  —  Wolff,  Variola,  Variolois,  Varicella  {Deutsche  Klinik, 
1869).  —  BoLZE,  Zur  Frage  ûber  die  Specificitût  der  Variceilen  (Archiv  f.  Dermato- 
logie, 1869).  —  MAiiTi:«KAti,  Petite  épidémie  de  varicelle  {Union  méd.,  1869).  — 
Gî'ttz,  Ein  Beueis  dafûr  dass  Variolois  und  Variceilen  verschiedene  Krffnkheiten 
{Archir  f.  Dermatologie ^  1869). 
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une  petite  tache  rougc^  le  bouton  est  dëjà  transforme  en  vésicule  aprè» 
douze  à  dix-huit  heures;  le  liquide  contenu  est  d'abord  rougeàtre,  mai:» 
dès  le  second  ou  le  troisième  jour  au  plus  tard^  U  blanchit^  devient  lac- 
tescent^ la  vésicule  se  sèche^  et  le  cinquième  ou  le  sixième  jour  elle  est 
remplacée  par  une  petite  croûte  brunâtre  qui  tombe  du  neuvième  au 
dixième  jour.  Cette  forme  d'éruption  est  la  plus  commune^  elle  a  été  dési- 
gnée par  les  médecins  anglais  sous  le  nom  de  chicken-pox.  Dans  une  autre 
variété  {swine-pox,  varicelle  conoide  de  Willan)  les  vésicules  sont  plus  vo- 
lumineuses^ le  liquide  devient  lactescent  et  même  tout  à  fait  purulent  dès 
le  second  jour;  les  boutons  sont  alors  entourés  d'un  léger  cercle  inflam- 
matoire, et  ils  se  dessèchent  au  septième  jour;  les  croûtes  jaunâtres  qui  les- 
remplacent  peuvent  laisser  une  petite  cicatrice.  Cette  variété^  qui  ressemble 
tout  à  fait  à  des  pustules  d'ecthyma^  existe  rarement  seule^  elle  coïncide 
avec  la  précédente.  —  L'éruption  n'a  pas  toujours  lieu  d'une  seule  venue, 
elle  procède  par  étapes  successives  qui  sont  apyrétiques^  et  l'on  peut  alors 
observer  sur  le  même  individu  des  taches^  des  vésicules  et  des  croûtes. 
Dans  ce  cas  la  durée  totale  peut  atteindre  et  même  dépasser  quatorze  jours  f 
mais  dans  les  conditions  opposées,  tout  est  Qui  entre  six  et  neuf  jours.  A 
partir  du  début  de  l'éruption  l'état  général  est  satisfaisant;  toutefois,  lorsqu'il 
y  a  un  stade  d'invasion,  et  que  l'exanthème  est  très-précoce,  la  lièvre  ne 
tombe  pas  aussitôt  après  son  apparition,  elle  peut  persister  encore  deux  et 
même  trois  jours.  La  connaissance  de  ce  fait  est  due  aux  obsei*vations  ther- 
mométriques de  Thomas,  et  d'après  le  même  obser\ateur  la  période  d'in- 
cubation de  la  variceUe  est  plus  longue  que  celle  de  la  variole,  elle  se 
prolonge  de  quatorze  à  dix-sept  jours. 

Urticaire.  —  Si  cette  dermatose  n'avait  jamais  de  prodromes  elle  ne 
devrait  pas  figurer  ici,  mais  dans  bon  nombre  de  cas  l'éruption  cutanée  esl 
précédée  d'une  période  fébrile  dont  les  symptômes  sont  assez  intenses  pour 
donner  l'idée  d'une  variole,  ou  de  quelque  autre  flèvre  éruptive.  C'est  à  ce 
titre  que  je  mentionne  l'urticaire  une  fois  pour  toutes  dans  ce  diagnostic 
diiïerenliel.  Le  lombago  est  étranger  aux  prodromes  de  celte  dermatose, 
mais  en  revanche  il  y  a  des  vomissements,  de  l'angoisse  précordiale  et  gas- 
trique, de  l'oppression,  de  la  dyspnée,  de  l'insomnie,  souvent  aussi  des  acci- 
dents cérébraux  ;  et  comme  la  fièvre  peut  être  foiie,  la  ressemblance  en 
somme  est  assez  étroite  avec  l'invasion  de  la  variole.  Le  diagnostic  est  basé 
sur  la  brièveté  des  prodromes;  au  bout  de  quelques  heures  la  peau  est  déjà 
le  siège  d'une  chaleur  et  d'un  prurit  intenses,  et  un  peu  plus  lard  il  s'y 
élève  des  plaques  dures,  rondes  ou  ovales,  ayant  d'un  à  4  ou  5  centimètres 
d'étendue  ;  elles  sont  unies  dans  toute  leur  étendue  ou  bien  rouges  à  la 
périphérie  et  blanches  au  centre,  elles  sont  le  siège  d'une  chaleur  cuisante 
analogue  à  celle  que  produit  le  contact  de  Tortie  ;  ces  plaques  peuvent  rester 
fixes  durant  plusieurs  jours,  mais  le  plus  souvent  elles  sont  fugaces,  dispa- 
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raissent  au  bout  de  quelques  heures  pour  se  reproduire  ailleurs.  La  consi- 
dération des  causes  vient  encore  faciliter  le  jugement;  Turticaire  peut  bien 
se  développer  spontanément  surtout  au  printemps  et  en  été,  mais  le  plus 
ordinairement  elle  est  produite  par  Tingestion  de  certaines  substances  ali- 
mentaires ou  médicamenteuses  :  les  poissons  de  mer,  les  crustacés,  les 
moules,  la  chair  de  porc,  la  viande  fumée,  le  copahu,  la  térébenthine,  la 
valériane,  les  préparations  d*anis  doivent  particulièrement  être  signalés.  11 
est  évident  que  cet  effet  pathogénique  implique  une  prédisposition  indivi- 
duelle spéciale;  dans  des  cas  plus  rares,  l'urticaire  succède  à  l'usage  des 
fraises  ou  des  groseilles.  —  Cette  maladie,  par  suite  de  poussées  successives, 
peut  se  prolonger  durant  dix,  quatorze  jours  et  plus,  mais  à  partir  du  mo- 
ment de  Téruption,  il  n'y  a  plus  aucune  confusion  possible,  ni  avec  la  va- 
riole, ni  avec  aucune  autre  fièvre  éruptive. 


TRAITEMENT. 

Le  seul  traitement  prophylactique  est  la  vaccination  répétée  tous  les  huit 
à  dix  ans  ;  au  début  d'une  épidémie  il  ne  faut  pas  même  se  borner  à  suivre 
ce  précepte,  il  faut  vacciner  indistinctement  tous  les  individus  chez  les^ 
quels  une  vaccination  même  récente  est  resiée  stérile.  Si  le  sujet  vacciné 
^st  déjà  en  puissance  de  l'infection  variolique,  la  vaccine  ne  le  préserve  pas, 
les  deux  maladies  marchent  parallèlement  suivant  leurs  caractères  propres; 
mais  si,  par  une  rencontre  fortuite,  l'empoisonnement  variolique  et  la  vacci- 
nation ont  lieu  le  même  jour,  l'individu  peut  bénéficier  de  sa  vaccine  et  lui 
devoir  une  variole  légère  (varioloîde),  par  la  raison  que  la  préservation 
vaccinale  est  effectuée  dès  le  sixième  jour^  peut-être  même  dès  le  ti'oisième 
(Bousquet),  tandis  que  l'incubation  variolique  est  de  dix  à  douze  jours. 

1/évolution  de  la  variole  ne  peut  être  modifiée  ou  abrégée  par  aucune 
médication,  et  tout  le  rôle  du  médecin  consiste  à  aider  le  malade  à  mener 
à  bonne  fin  le  travail  qui  lui  incombe.  Le  traitement  est  donc  purement 
^YMPTOMATiQUE.  Dans  Ics  cas  légers  il  se  réduit  à  fort  peu  de  chose  :  le  ma- 
lade doit  être  placé  dans  une  chambre  spacieuse,  qu'on  aura  soin  d'aérer 
ious  les  jours  en  prenant  les  précautions  convenables  contre  tout  refroidis- 
•«ement  ;  0  faut  éviter  la  surcharge  de  couvertures  et  d'édredons  qui  n'ont 
«l'autre  effet  que  d'augmenter  le  malaise  et  Tagitation,  sans  favoriser  aucu- 
nement l'éruption,  quoi  qu'en  dise  un  préjugé  banal  ;  des  boissons  tièdes 
légèrement  diapborétiques,  telles  que  la  bourrache  ou  le  sureau,  sont  admi- 
jiistrées  jusqu'à  issue  parfaite  de  l'exanthème,  après  quoi  elles  peuvent 
<>tre  remplacées  par  des  boissons  acidulés  ;  des  lavements  à  Teau  simple  ou 
vinaigrée  si  la  constipation  est  absolue  pendant  les  deux  premiers  stades, 
4es  bains  tièdes  après  la  dessiccation,  constituent  tonte  la  thérapeutique. 
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Jusqu'à  la  chute  de  la  fièvre  secondaire,  le  malade  ne  doit  prendre  que  du 
bouillon. 

Dans  la  plupart  des  cas  on  ne  peut  se  bonier  à  ectte  expectation  pure,  et 
des  indications  symptomatlques  importantes  surgissent.  Dans  la  période  d^u- 
vasion,  l'agitation  et  le  délire  doivent  être  combattus  d'après  leur  pathogénie  ; 
si^  la  fièvre  étant  modérée^  ces  accidents  ne  sont  imputables  qu'à  Texcita- 
bilité  cérébrale,  on  peut  obéir  au  précepte  de  Sydenham  et  donner  le  lau- 
danum ;  le  même  résultat  peut  être  atteint,  ainsi  que  l'observation  me  l'a 
démontré,  par  le  bmmure  de  potassium  ou  le  chloral  à  très-petites  doses: 
mais  je  préfère  à  ces  moyens  la  poudre  de  Dower,  à  la  dose  de  50  à  80  cen- 
tigrammes, que  j'introduis  dans  un  julep  contenant  de  4  à  8  grammes  d'a- 
cétate d'ammoniaque;  en  même  temps  que  l'action  sédative  sur  le  système 
nerveux,  j'ai  ainsi  une  action  diaphorétique  qui  favorise  la  régularité  de 
l'éruption.  — Lorsque  la  température  est  assez  élevée  pour  qu'on  puisse  lui 
attribuer  les  accidents  cérébraux,  je  donne  la  digitale  en  infusion  légère 
(30  à  50  centigrammes);  mais  pour  éviter  que  cet  agent  ne  déprime  les 
forces,  je  fais  faire  ime  infusion  très-peu  abondante  avec  25  ou  30  gramme> 
d'eau  par  exemple,  et  je  fais  mêler  ce  liquide  à  une  potion  vineuse.  Ce 
moyen  ne  doit  être  continué  que  pendant  vingt-quatre  ou  trente-six  heures. 
—  Enfin,  si  le  délire  est  d'origine  alcoolique,  je  donne  d'emblée  l'alcool  : 
j'administre  une  potion  cordiale  du  Codex  additionnée,  suivant  l'intensâtë  de* 
phénomènes,  de  30  à  50  grammes  d'eau-de-vie  et  de  dix  à  vingt  gouttes  de 
laudanum  ;  j'agis  de  même,  à  quelque  époque  que  se  manifeste  cette  forme  de 
délire.  —  Dans  ces  cas  où  la  somnolence,  le  coma  ou  la  dyspnée  sont  ie> 
phénomènes  dominants,  la  médication  stimulante  à  Tintérieur  est  encore  in- 
diquée, mais  les  lotions  tièdes  ou  presque  froides  sont  sans  contredit  le  moyen 
le  plus  puissant;  elles  abaissent  la  température,  diminuent  le  désordre  de 
la  fonction  respiratoire,  excitent  favorablement  le  système  nerveux,  et  pro- 
voquent une  diaphorèse  salutaire  au  point  de  vue  de  l'éruption.  Je  n'ignore 
pas  que  des  préjuges  indestructibles  s'opposent  à  l'emploi  de  cette  méthode. 
con.ine  ils  se  sont  opposés  depuis  deux  siècles  à  l'observation  d'un  des 
meilleurs  conseils  de  Sydenham  dont  je  parlerai  bientôt;  mais  cette  raison, 
dont  je  reconnais  malgré  moi  l'importance,  n'a  pu  me  résoudre  à  passer 
90US  silence  une  médication,  dont  j'ai  apprécié  plusieurs  fois  les  bons  effets 
diim  les  conditions  indiquées,  —  Lorsqu'après  trois  jours  écoulés  l'éruption 
ne  pai*ait  pas  et  que  le  diagnostic  est  certain,  soit  par  la  netteté  des  sym- 
ptômes, soit  par  la  présence  d*un  rash,  l'administration  d'un  vom itif  (ipéca - 
cuanha  sans  émétique)  est  le  meilleur  moyen  de  provoquer  l'exanthème  : 
mais  si  le  rash  est  hémorrhagique  il  faut  se  garder  d*y  recourir,  et  instituer 
au  plus  tôt  une  médication  foriement  stimulante  avec  le  vin,  l'alcool,  le 
quinquina.  —  Il  arrive  parfois  que  les  macules  initiales  appaiaissent,  mais 
ne  peuvent  évoluer,  la  transformation  en  papules  est  lente  ou  nulle  sur  ce r- 
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tains  points  ;  ce  phénomène,  qui  est  obsenrë  chez  les  individus  de  la  basse 
classe  dont  rëpiderme  est  épais  et  rugueux,  peut  être  négligé  s'il  est  très- 
limité;  dans  le  cas  contraire,  il  est  bon  d'y  remédier  par  quelques  grands 
bains  tièdes  qui,  dépouillant  la  peau  de  son  rert^tement  adventice,  facilitent 
la  marche  de  l'éruption. 

Dans  le  stade  d'éruption  les  indications  varient  selon  l'abondance  de  Texan* 
thème  ;  dans  les  discrètes  et  les  cohérentes  qui  y  sont  assimilables,  il  n'y  a 
souvent  aucune  raison  d'intervention  active,  à  moins  que  le  malade  ne  soit 
faible  ou  cachectique,  auquel  cas  il  est  toujours  sage  de  lui  faire  prendre 
(lu  vin  et  du  quinquina.  Mais  dans  les  confluentes  et  les  cohérentes  abon- 
dantes, j'estime  qu'on  ne  peut  se  borner  à  l'cxpectation  simple.  Alors  même 
que  les  choses  vont  au  mieux,  la  maladie  a  une  tendance  adynamique  des 
plus  accusées,  et  du  moment  que  le  caractère  de  l'éruption  peut  être  saisi, 
je  donne  le  vin,  Talcool,  le  quinquina  à  des  doses  proportionnées  à  la  con- 
stitution et  aux  habitudes  du  malade,  et  comme  l'insuffisance  de  la  suppib- 
ration  ou  la  résorption  pyémique  est  le  principal  danger  de  ces  formes, 
j'emploie  concurremment,  selon  la  méthode  de  Polli,  les  sulfites' de  ma- 
gnésie ou  de  soude  à  haute  dose  (6  grammes  en  /i  ou  6  doses).  C'est  au 
stade  d'éruption  que  se  rapporte  le  conseil  de  Sydenham;  il  voulait  qu'on 
lit  lever  les  malades  tous  les  jours  pendant  quelques  heures,  et  que  dans  la 
belle  saison  ce  temps  fût  passé  en  plein  air,  et  autant  que  possible  dans  la 
station  debout.  Cette  méthode  n'a  pas  seulement  pour  résultat,  comme  le 
disait  le  médecin  anglais,  d'empêcher  les  hémorrhagies  passives,  elle  m'a 
paru  surtout  utile  pom*  prévenir  les  fâcheux  effets  de  Tanhématosie  cutanée  ; 
et  après  en  avoir  maintes  fois  constaté  les  avantages  sous  la  direction  de 
ïessier,  qui  confirmait  rigoureusement  sa  pratique  au  précepte  de  Sydenhanu 
je  ne  puis  que  regretter  l'influence  déplorable  du  préjugé. 

Dans  le  stade  de  suppuration  les  indications  restent  les  mêmes,  mais  sou- 
vent il  y  en  a  une  de  plus  qui  est  tirée  de  l'intensité  de  la  fièvre;  cette 
calorification  extrême  est  plus  dangereuse  encore  à  ce  moment  que  durant 
l'invasion,  et  toutes  les  fois  que  la  température  dépasse  39  degrés,  je  fais 
ajouter  pendant  un  jour  ou  deux  une  forte  dose  de  sulfate  de  quinine  à  la 
potion  alcoolique.  —  Les  éruptions  muqueuses  exigent  à  ce  moment  une 
sollicitude  particulière  :  il  faut  cautériser  avecle  nitrate  d'argent  solide 
les  pustules  conjonctivales,  faire  laver  les  yeux  et  les  narines  plusieurs 
fois  par  jour  avec  de  l'eau  de  guimauve  pure  ou  mêlée  d'eau  de  roses,  et 
prescrire  des  gargarismes  à  l'alun  ou  au  chlorate  de  potasse  ;  si  l'éiiiption 
phai*yngée  est  abondante,  on  peut  au  préalable  toucher  le  fond  de  la  gorge 
avec  le  crayon  de  nitrate  d'argent,  ou  y  pratiquer  des  insufflations  d'alun. 
S'il  existe  des  symptômes  laryngés  inquiétants,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  faire 
lu-devant  du  cou  uifù  large  application  d'huile  de  croton,  et  à  utiliser,  sui- 
vanl  io  conseil  de  mon  excellent  ami  Desnos,  les  pulvérisations  de  liquido 
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astringents.  Ce  sont  là  les  seuls  cas  où  il  convienne  d'agir  directement  sur 
l'ëniption  ;  j'ai  totalement  renoncé  à  l'emploi  des  méthodes  dites  abortiTes, 
qui  ont  soi-disant  pour  effet  de  prévenir  les  cicatrices. —  Làdiairhée  qui  sur- 
vient parfois  à  cette  période  doit  être  respectée  si  elle  est  peu  abondante,  et 
surtout  si  le  gonflement  de  la  face  et  des  extrémités  a  été  peu  marqué  ;  mais 
si  le  flux,  d'abord  sanguinolent  ou  vitreux,  devient  de  plus  en  plus  abondant, 
s'il  est  accompagné  de  phénomènes  dyscntériformes,  il  dénote  une  éruption 
intestinale,  il  devient  un  accident  grave  qui  doit  être  énergiquemcnt  com- 
battu par  les  lavements  astringents  et  opiacés,  ou  par  le  nitrate  d'ai*gent.  Trop 
souvent,  il  faut  le  dire,  la  thérapeutique  est  impuissante. 

Dans  le  stade  de  dessiccation  il  faut,  à  moins  de  contre-indication  formelle, 
faire  lever  le  malade  et  changer  la  literie  tous  les  jours  afln  qu'il  ne  reste 
pas  en  contact  avec  les  linges  tachés  et  remplis  de  débris  épidermiques;  un 
bain  tiède  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours,  est  également  d'absolue  né- 
cessité. On  aura  soin  de  rechercher  attentivement  les  collections  puru- 
lentes, et  de  les  ouvrii*  si  elles  ne  sont  pas  résorbées;  cette  résorption  n'est 
pas  très-rare. 

L'Isolement  des  varlolevK  dans  les  établissements  hospitaliers  doit  être 
rigoureusement  pratiqué  selon  les  règles  absolues  que  j'ai  formulées  à  propoi: 
du  choléra.  Là  comme  ici,  il  faut  un  isolement  réel,  et  non  l'isolement 
mensonger  qui  est  pratiqué  à  Paris,  et  qui  semble  vraiment  n'avoir  d'autre 
but  que  de  sauver  les  apparences.  L'obligation  est  la  même  pour  toutes  les 
lièvres  éruptives,  et  cette  pratique  est  dès  longtemps  suivie  dans  la  plupart 
des  pays  de  l'Europe  (1). 


qHAPITRE  II 


Les  Indous  ont  vraisemblablement  connu  la  vaccine  ;  ce  qui  est  ceilain, 
c'est  que  les  mémoiies  De  lue  vaccarum  publiés  en  1713  par  Sulger,  en  176"> 
par  Sutton  et  Fewster,  contiennent  la  description  de  la  variole  de  la  vache 
.cowpox),  et  en  signalent  la  vertu  préser>atrice.  En  1769,  en  1781,  ce  sujet 
a  été  mentionné  àGcittingen  et  à  Montpellier,  et  il  parait  qu'en  1791  unmaitie 
d'écolo  du  IIoLstein,  nommé  Plett,  vaccina  avec  succès  deux  enfants.  Il  est  juste 
de  ne  pas  laisser  tomber  ces  faits  dans  l'oubli,  mais  ce  n'est  qu'à  partir  des 

(1)  On  consultera  avec  fruit,  sur  ce  sujet,  le  remarquable  rapport  de  mon  disUiigin- 
collègue  et  ami  Vidal;  ce  rapport  a  été  adoptai  à  l'unanimité \>«r  la  Société  médicaJe 
»lc8  hôpitaux  (le  Paris. 
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recherches  et  des  travaux  de  Jenncr  que  la  vaccine  a  été  méthodiqueuient 
étudiée  et  généralisée.  L'éruption  varioleuse  des  vaches  siège  principale- 
ment sur  les  trayons  ;  les  tilles  qui  tirent  le  lait  doivent  à  ce  travail  une 
préservation  naturelle^  lorsqu'elles  ont  quelque  excoriation  épidermique 
dans  les  mains  ;  c'est  sur  une  fille  d'établc,  Sarali  Nelmess,  ainsi  inoculée, 
que  Jenner  recueillit  en  1796  le  vaccin  qui  lui  servit  pour  sa  premièi*e 
vaccination  efficace,  laquelle  fut  faite  sur  le  bras  d'un  garçon  de  huit  ans 
nommé  James  Phips.  Ces  premières  expériences  ne  furent  pubUées  qu'en 
1798.  (Uistoiiiiue  empi-unté  à  HehrR,) 

En  raison  de  ses  applications  pratiques,  la  vaccine  doit  être  rapprochée 
de  la  variole  ;  mais,  dans  une  classification  étiologiquc  absolument  rigou- 
reuse, elle  devrait  prendre  place  parmi  les  zoonoses,  c'est-à-dire  parmi  les 
maladies  créées  chez  l'homme  par  les  poisons  morbides  animaux.  La  variole 
de  la  vache  nait  chez  elle  spontanément,  et  l'opinion  qui  en  attribuait  le 
développement  à  la  transmission  des  eaux  aux  jambes  (greasé)  du  cheval  a 
perdu  beaucoup  de  terrain.  Les  rétro -vaccinations,  c'est-à-dire  les  inocula- 
tions en  retour  du  vaccin  de  l'homme  à  la  vache,  ont  établi  l'identité  du 
cowpox  et  de  la  variole  humaine. 

L'inoculation  de  la  vaccine  peut  être  faite  directement  de  la  vache  à 
l'homme,  mais  la  rareté  du  cowpox  limiterait  singulièrement  la  pratique  de 
la  vaccination,  si  elle  était  réduite  à  ce  procédé  ;  en  passant  par  l'organisme 
humain,  le  virus  vaccinal  ne  perd  point  sa  propriété  préservatrice  ;  d'un  autre 
côté,  il  peut  être  conservé  quasi  indéfiniment  à  l'état  liquide  dans  des  tubes 
capillaires  fermés  à  la  lampe,  ou  à  l'état  sec,  entre  deux  plaques  de  verre 
hermétiquement  adhérentes;  de  là  les  trois  procédés  usuels,  savoir  par 
ordre  de  puissance  décroissante  :  la  vaccination  de  bras  à  bras,  —  la  vacci- 
nation au  moyen  des  tubes,  —  la  vaccination  avec  les  plaques.  Qu'il 
s'agisse  de  l'inoculer  immédiatement  ou  de  le  conserver,  le  liquide  ne  doit 
être  recueilli  dans  les  boutons  du  vaccinifère  que  lorsqu'ils  sont  en  pleine 
activité,  c'est-à-dire  au  septième  ei  au  huitième  jour.  —  Dans  ces  dernières 
années  une  autre  méthode  de  vaccination  a  été  proposée,  qui  a  malheureu- 
sement trouvé  dans  la  crédulité  et  l'engouement  parisiens  un  terrain  de 
facile  exploitation  ,  c'est  la  vaccimUion  animale;  du  vaccin  pris  sur  l'homme 
est  reporté  sur  la  génisse,  et  artificiellement  cultivé  et  transplanté  de  gé- 
nisse en  génisse;  et  c'est  avec  ce  cowpox  artificiel  que  les  vaccinations  sont 
pratiquées.  Or,  avec  cette  méthode,  le  nombre  des  insuccès  est  beaucoup 
plus  grand  surtout  pour  les  revaccinations;  de  là  peut  uaitre  une  fausse  sécu- 
rité qui  expose  toute  une  population  aux  atteintes  de  la  variole,  si  par  ha- 
sud  une  épidémie  vient  à  se  déclarer.  Il  importe  de  bien  saisii*  la  cause  du 
danger.  Des  individus  en  nombre  quelconque  se  font  revacciner  avec  le 
cowpox  artificiel,  pas  de  résultat;  ils  infèrent  de  là  que  l'immunité  de  leur 
preuiière  vaccine  n'est  pas  éteinte,  et  qu'ils  sont  à  Tabri  de  la  variole  ;  or  il 
jAo.  ni  D.  —  Palh.  int.  V  édit.  n.  —  44 
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n'en  est  rien^  car  si  l'on  répète  l'épreuve  sur  ces  mêmes  individus  avec  do 
vaccin  humain,  bon  nombre  d'entre  eux  auront  une  vaccine  effective  ;  donc 
ils  n'étaient  plus  en  immunité.  Une  autre  objection  plus  grave  encore  doit 
être  formulée  :  l'immunité  conférée  par  la  vaccination  animale  qui  réusait, 
est  préjuge,  mais  elle  n'est  point  démontrée,  elle  manque  jusqu'ici  de  1» 
sanction  du  temps,  et  ce  seul  fait  assure  à  la  vaccination  de  bras  à  bras  (voe- 
fination  jennérietme]  une  indéniable  supériorité.  Ajoutons  d'ailleurs  que  la 
vaccination  animale  détermine  des  accidents  fébriles  plus  intenses  que 
l'autre,  et  qu'elle  expose  plus  qu'elle  aux  complications  inflammatoires,  telle» 
que  lymphangites,  adénites,  érysipèles,  abcès  de  voisinage. 

Pour  justifler  cette  prétendue  réforme,  on  a  dit  que  la  vaccination  am- 
male  met  à  l'abri  des  dangers  qui  résultent  de  la  transmission  de  la  syphilis,, 
laquelle  a  été  plusieurs  fois  inoculée  en  même  temps  que  la  vaccine  hu- 
maine {fyphilis  vaccinale),  et  qui  présente  alors  une  gravité  vraiment  excep- 
tionnelle.  On  peut  se  mettre  à  l'abri  de  ce  redoutable  danger,  sans  qu'il  soit 
besoin  pour  cela  de  renoncer  à  une  méthode  qui  a  fait  ses  preuves;  les  mé- 
decins qui  vaccinent  de  bras  à  bras,  ceux  qui  recueillent  le  vaccin  pour  la 
conservation  doivent  soumettre  les  vaccinifères  et  leurs  parents  à  un  sérieux 
examen.,  et  rejeter  tous  les  sujets  qui  présentent  la  moindre  affection  suspecte. 
Si,  en  outre,  on  a  soin  de  suivre  à  la  lettre  le  conseil  donné  par  mon 
excellent  confrère  Viennois,  c'est-à-dire  si  l'on  évite  de  mêler  du  sang  au 
liquide  vaccinal,  on  sera  parfaitement  à  l'abri  de  tout  transport  suspect. 
Voilà  pour  la  syphilis  ;  quant  aux  dermatoses  chroniques,  à  la  tuberculose 
et  à  la  scrofule  dont  l'éclosion  a  été  mise  parfois  à  la  charge  de  la  vaccine, 
il  n'y  a  là  qu'une  application  erronée  du  dangereux  axiome  :  post  hoc,  erçf^ 
propter  hoc. 

Les  nouveau-nés  doivent  être  vaccinés  dès  la  première  semaine,  el  en 
temps  d'épidémie  dès  les  premiers  jours  ;  pour  les  adultes  déjà  vaccinés 
daii>  l'enfance,  on  suivra  les  règles  que  j'ai  indiquées  dans  le  traitement  de 
la  variole.  Quand  on  vaccine  de  bras  à  bras,  on  introduit  à  plat  et  horizon- 
talement une  lancette  neuve  dans  une  des  pustules  du  vaccinifère,  et  l'on 
h'assure  après  avoir  retiré  l'instniuient  que  la  pointe  est  humectée  de 
liquide  vaccinal  incolore  ;  puis,  saisissant  de  la  main  gauche  la  partie  posté- 
lieure  du  bras  du  sujet  de  manière  à  tendre  les  ^tissus,  on  introduit  la  lan- 
cette sous  l'épiderme  de  la  région  externe  du  bras,  vers  l'insertion  du 
deltoïde.  En  retirant  la  lancette,  on  la  retourne  légèrement  pour  que  tout 
le  liquide  reste  dans  les  tissus,  et  l'on  pratique  ainsi  deux  ou  trois  inocula- 
tions à  chaque  bras,  à  la  distance  d'un  centimètre  au  moin  s.  ^L'absorption 
du  vinis  est  extrêmement  rapide,  et  l'écoulement  de  quelques  gouttes  de  sang 
n'en  empêche  pas  toujours  les  effets  ;  cependant  il  faut  éviter  [autant  que 
possible  de  faire  saigner  les  piqûres.  Si  l'on  vaccine  avec  un  tube^  on  le 
lient  \crticaloment,  on  en  brise  les  deu\  extrémités,  cl  tandis  que  Tinfé-- 
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rieure  est  appliquée  sur  le  plat  de  la  lancette^  on  souffle,  s'il  est  nécessaire, 
par  la  supérieure  aân  de  faciliter  la  descente  du  liquide;  enfin,  si  l'on  ern* 
ploie  du  vaccin  desséché,  il  faut  le  délayer  dans  une  très-petite  quantité 
d'eau  ou  mieux  l'exposer  à  la  vapeur  d'eau  très-chaude. 

Durant  les  trois  premiers  jours,  rien  n'apparaît  aux  lieux  de  l'inoculation, 
si  ce  n'est  la  trace  de  la  piqûre  faite  par  l'instrument.  Dès  la  fin  du  troi* 
sième  ou  le  commencement  du  quatrième  jour,  on  sent  à  ce  niveau  un 
point  dur  et  saillant  (papule),  qui  se  transforme  en  vésicvley  aplatie  le  cin- 
quième jour  et  ombiliquée  le  sixième;  le  volume  et  le  contenu  aug- 
mentent le  septième  et  le  huitième  jour,  c'est  à  ce  moment  que  les  efflo- 
rescences  sont  à  leur  acmé.  Au  septième  jour,  chaque  bouton  s'entoure 
(l'une  auréole  inflammatoire  qui  annonce  le  début  du  travail  de  suppura- 
tion ;  il  n'est  réellement  effectué  que  le  neuvième  jour,  et  se  révèle  jus- 
qu'au douzième  par  la  couleur  jaunâtre  de  la  pusttûe;  à  partir  de  ce  mo- 
ment, le  pus  se  dessèche  du  centre  à  la  périphérie,  la  surface  du  bouton 
se  transforme  en  une  croûte  qui  tombe  du  vingt-et- unième  au  vingt-cin- 
quième jour,  et  laisse  une  ckairice  (f  loi  blanc  mat,  rayormée  et  gaufrée. 
—  L'identité  de  cette  évolution  avec  celle  du  bouton  variolique  est  évi- 
dente ;  elle  n'est  pas  seulement  extérieure,  elle  se  retrouve  dans  la  consti- 
tution intérieure  de  la  vésiculo-pustule,  qui  est  cloisonnée  en  plusieurs  pe- 
tites loges  dans  l'une  et  l'autre  éruption. 

Du  septième  au  neuvième  jour,  il  y  a  parfois  du  malaise,  de  la  fièvre  ; 
ces  phénomènes  réactionnels  sont  très-rares  chez  les  enfants  ;  mais  chez  les 
adultes  ils  sont  à  la  fois  plus  communs  et  plus  marqués;  la  fièvre  peut  être 
foi-te,  l'induration  phlegmoneuse  profonde  et  étendue,  et  les  ganglions  axil- 
laircs  sont  assez  souvent  tuméfiés  et  douloureux. 

Tout  bouton  qui  achève  son  évolution  en  sept  à  huit  jours,  qui  n'offre 
ni  dépression  centrale,  ni  bourrelet  périphérique,  qui,  percé  à  son  sommet, 
se  vide  d'un  seul  coup  et  s'affaisse  aussitôt,  n'est  pas  une  vaccine  légitime 
et  préservatrice,  c'est  une  fausse  vaccine.  Le  bouton  qui,  présentant  une  évo- 
lution convenablement  longue,  ne  laisse  pas  de  cicatrice,  confère  une  im- 
munité imparfaite;  au  point  de  vue  de  la  dermatite,  il  est  à  la  vaccine  ce 
«jue  la  varioloïde  est  à  la  variole  (vaccinelle),  —  Quant  au  fait  que  la  pré- 
servation de  la  vaccine  légitime  est  temporaire,  il  ne  peut  surprendre,  puis- 
4]ue  la  variole  même  ne  donne  pas  une  immunité  absolue  et  illimitée. 

Les  anomalies  de  la  vaccine  sont  assez  nombreuses;  je  viens  de  signaler 
la  fausse  vaccine  et  la  vaocinelle  (mriola  vaccina  atrophica^  variola  vaccina 
huUosa  seu  pemphigoides  d'Hebra)  ;  il  conrient  de  mentionner  en  outre  la 
roséole  vaccinale,  hyperémie  cutanée  diffuse  qui  occupe  les  bras,  débute 
entre  le  troisième  et  le  quindème  jour^  et  se  dissipe  sans  autre  suite  après 
l.t  dessiccation  des  pustules;  l'eczéma  vaccinal  principalement  observé  chez 
les  enfants  scrofuleux  et  rachittques  ;  enûn  les  furonHen,  Vérysipéle^  les  adé- 
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mUs,  V ulcération  des  boutons  et  la  gangrène.  Ces  accidents  présentent  la  plus 
grande  analogie  avec  les  complications  locales  de  l'éruption  vaiioliquc. 

Dans  quelques  cas  rares,  l'éruption  yaccinale  est  accompagnée  d'un 
exanthème  semblable,  discrètement  répandu  sur  toute  la  sm'face  du  corps; 
ces  faits  sont  regardés  par  plusieurs  observateurs  comme  des  exemples  de 
vaccine  généralisée;  mais  d'autres,  notamment  Hebra,  n'y  voient  que  la 
coïncidence  d'une  varicelle  avec  la  vaccine.  —  La  syphilis  vaccinale  débute 
par  un  chancve  induré  qui  se  développe  sur  Tune  des  pustules,  après  une 
incubation  variable  de  quinze  à  vingt-cinq  ou  trente  jours. 


CHAPITRE  III 


ROVGEOIiE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Quelle  qu'en  soit  l'origine  première,  qui  n'est  pas  plus  connue  que  celle 
de  la  variole,  la  rougeole  (1)  ne  nait  aujourd'hui  que  par  transmission  de 
l'homme  malade  à  l'homme  sain.  Le  mode  de  développement  de  la  maladie 
dans  les  petites  localités  le  démontre  surabondamment,  et  parmi  les  exciu- 


(1)  StDENHAM,  MOBTON,  HuXUAM,  BORSIERl. 

Dictionnaires  de  médecine  et  Traités  des  maladies  des  enfants. 

Roux^  Traité  sur  la  rougeoie.  Paris,  1807.  —  Ferguson,  The  med,  andphys.  Journa/. 
London,  1809.  —  Rotiald,  eodem  loco,  1816.  —  TiisMiiEif,  Diss.  hist,  epidtrrutfr 
morbillosœ  Groningœ  anno  1816  observatœ.  Groningœ,  1817.  —  Kuxst,  Hist,  wor- 
biUorumanno  1821  epidemicè  Lnndishuti grassatorum,  Landishuti,  1823. —  Ge5dbo!i, 
Arch.  gén.  de  méd,^  1827.  —  Wolp,  De  morbillorum  epidemia  annis  J829  et  18341 
Bonnœ  et  in  agro  Bonnensi  grassante.  Bonn»,  1831. —  Barrir,  De  morbiUii.  Hal«« 
1839.  —  D'EspiXE,  Ann,  d'hygiène,  1840.  —  Michel  L&vy,  Mém.  sur  la  rougeole 
des  adultes  {Gaz.  méd.  Paris^  1847}.  —  Lecadre,  Mém.  de  PAcad,  de  utéd.^ 
XVII,  XX.  —  RuFZ,  Gaz.  méd.  Paris,  1857.  —  Hecqlet,  Mém.  Acad.  de  méd.,  XXL 
—  E.  Gi5TRA0,  Cours  théorique  et  pratique  de  pathologie  interne.  Paris,  1859. 

Trousseau,  Clinique  médicale.  —  Matr,  Exsudate-Morbilli  in  Hebra's  Hautkrnnk" 
heiten.  Erlangcn,  J860.  —  Namias,  De/ia  présente  Epidemia  di  Morbillo  in  Veneziii 
(Giornale  Veneto,  1861).  —  Bartels,  Bemerkungen  ûber  eine  im  Frûhjahr  1860  in 
der  Potiktinik  in  Kiel  beobachtete  Masern- Epidémie  {Virchow's  JrcAit;,  XXI,  1862). 
^  S1EGEL9  Beob.  ûber  Masem  {Archiv  der  Heitk.,  1862).  —  Pfeostickir,  Beitrâge 
zur  Path.  der  Masern.  Tûbingen,  1863.  —  Wuxdcrlicii,  Ueber  einige  VerhOltnisse 
des  Fieberverlaufs  bei  den  Masem  (Arch.  der  Heilk.,  1863).  —  Barbieri,  Epidemia 
di  Morbillo  in  Lomiriano  (Gai.  med.  itaU  Lomb.,  1864.  —  Browh,  On  the  DrtattfèeMi 
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pies  d'importation  il  n'en  est  pas  de  plus  frappant  que  Tépidémie  des  tles 
Faroê^  observée  et  décrite  par  Panum.  Depuis  soixante-cinq  ans  la  rougeole 
n'y  avait  pas  pénétré;  elle  est  apportée  par  un  individu  venant  du  conti- 
nent^ les  parents  de  ce  malade  sont  atteints^  et  l'infection  se  propage  de 
proche  en  proche  à  ce  point  que^  dans  l'espace  de  «ept  mois^  sur  une  popu- 
lation de  7782  habitants,  6000  ont  été  frappés.  Tous  les  individus  âgés  de 
moins  de  soixante-cinq  ans^  qui  n'avaient  pas  eu  la  rougeole  à  l'étranger, 
en  furent  affectés  ;  ce  fait  démontre  que  l'âge  ùdulte  ne  confère  aucune 
immunité  ;  si  la  maladie  est  plus  rare  après  Tadolescence,  c'est  tout  sim- 
plement que  la  plupart  des  sujets  payent  leur  tribut  dans  l'enfance,  et 
qu'une  première  atteinte  de  l'empoisonnement  rubéolique  éteint  pour  un 
temps  fort  long,  et  souvent  illimité,  la  prédisposition  organique. 

L'extension  et  la  durée  des  épidémies  sont  influencées  :  —  1^  par  la  date 
de  la  dernière  épidémie  qui  a  sévi  dans  la  localité  ;  plus  cet  intervalle  est 
court,  moins  est  grave  la  nouvelle  invasion  de  la  maladie  ;  —  2*  par  l'ob- 
servation plus  ou  moins  scrupuleuse  des  règles  de  l'isolement  des  malades; 
—  3°  accessoirement  par  les  conditions  saisonnières;  c'est  en  hiver  et  en 
automne,  dans  les  étés  exceptionnellement  froids  et  humides,  que  l'on 
observe  les  épidémies  les  plus  redoutables.  —  Les  enfants  au-dessous  d'un 
an  sont  rarement  atteints  ;  mais,  à  cette  réserve  près,  aucun  âge,  aucune 
constitution  n'est  à  l'abri. 

Le  POISON  RUBfvOUQUE  cst  inconnu;  il  est  vraisemblable  qu'il  est  de  nature 
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Jnhrb,  f.  Kinderheilk  ,  1869.  —  Gauster,  Casuistisches  zur  Masernrecidive  {Mémo- 
rabilien,  1869).  —  Neihiaîcn,  Veber  einen  seltenen  Verlauf  von  Morbillen  {Wiener 
med.  ZeiL.  1869).  , 
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animale  ou  végétale^  mais  le  fait  n'est  point  démontré  ;  il  n'a  pour  lui  que 
l'induction  basée  sur  l'existence  d'une  période  d'incubation  nécessaire  au 
développement  et  à  la  multiplication  des  germes;  il  est  bien  certain  eu 
revanche  que  le  poison  est  contenu  dans  les  larmes,  dans  les  sécrétions  de 
la  muqueuse  aérienne  et  dans  le  sang  ;  des  expériences  déjà  nombreuses 
d'inoculation  l'ont  démontré  (1).  11  est  fort  probable  d'après  cela  que 
la  transmission  accidentelle  est  possible  dès  la  première  période  de  la  ma- 
ladie, mais  elle  n'y  est  pas  bornée;  les  exhalaisons  cutanées  et  respiratoires 
pendant  le  stade  d'éruption,  les  débris  de  la  desquamation  en  sont  des  agents 
non  moins  puissants;  et  des  observations  de  Panum  établissent  nettement 
que  le  poison  ou  contage  peut  être  transporté  au  loin^  sans  perdre  de  son 
efQcacité,  par  le  corps  et  les  vêtements  d'individus  qui  ont  approché  les  ma- 
lades^ et  qui  n*ont  pas  été  eux-mêmes  atteints.  —  La  durée  de  ruicuBATioN 
est  de  neuf  à  onze  jours  pour  la  maladie  naturellement  contractée  (Ker- 
vendyner);  mais  pour  la  rougeole  inoculée  elle  est  moindre^  l'invasion  a  eu 
lieu  au  septième  jour  dans  les  faits  de  Home  et  Michaêl. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Dans  la  rougeole  à  éruption  normale ,  l'exanthème  disparaît  après  la  mort^ 
parce  qu'il  est  dû  à  une  simple  hyperéoiie  sans  extravasation  sanguine.  Dans 
les  formes  hémorrhagiques  on  retrouve  les  taches  sanguines,  les  pétéchies  et 
les  ecchymoses  qui  ont  caractérisé  l'éruption  pendant  la  vie  ;  en  outrc^  dans 
ces  cas^  comme  dans  les  formes  adynamiques  et  nerveuses,  on  constate  sou- 
vent 1  augmentation  de  volume  avec  ramollissement  de  la  rate,  et  une  in- 
filtration des  ganglions  du  mésentère  analogue  à  celle  de  la  fièvre  typhoïde. 
Le  SANG  présente  souvent,  comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  les 
caractères  assignés  par  les  anciens  au  sang  dissous;  il  est  d'une  fluidité 
excessive,  le  chiflre  de  la  fibrine  est  abaissé,  celui  des  globules  rouges  peut 
être  normal,  mais  une  portion  de  rhématoglobuline  est  dissoute^  et  colore 
en  rouge  la  sérosité  épanchée  sous  la  peau  ou  dans  les  viscères  (pseudo- 
hemorrhagies). 

Les  manifestations  de  l'empoisonnement  rubéolique  ont  lieu  à  la  fois  sur 
'la  peau  et  la  muquecse  des  voies  aériennes;  aussi  après  toute  rougeoie  okm*- 
teUe,  quelque  régulière  qu'elle  ait  été  d'ailleurs,  trouve-t-on  des  altérations 
graves  dans  les  organes  respiratoires  :  dans  le  larynx  c'est  un  catarrhe  sim- 
ple^ ou  bien  une  exsudation  membraneuse  de  la  variété  interstitielle  (dipb- 
thérique);  dans  V appareil  broncho-pulmonaire  ce  sont  toutes  les  lésions  du 
catarrhe  bronchique  et  de  la  pneumonie  lobulaire  depuis  ï hyperséerétioH 

(1)  Bon,  SnaAKiA,  Miaun.  di  Katosu^  Mauktui»  Wacbso^  Locatilu,  Mat». 
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simple  avec  collapms  et  emphysème,  jusques  et  y  compris  VinfiUraHoii  caséeuse 
des  lobules.  C'est  ordinairement  pai*  la  bronchite  capillaire  que  la  rougeole 
tue,  lorsqu'elle  n'est  ni  hémorrhagique,  niadynamique. 

Les  taches  hyperémiques  qui  caractérisent  Téruption  siègent  principale^, 
ment  sur  les  follicules  pileux;  elles  sont  souvent  plates  et  sans  saillie  de 
manière  à  représenter  de  simples  mootiies;  dans  d'autres  cas,  elles  sont  légè- 
rement saillantes  surtout  à  leur  centre,  et  prennent  le  caractère  de  papules 
{rougeole  Iwutonneuse,  papuleuse);  d'après  G.  Simon  cette  disposition  est  due  à 
la  présence  d'un  petit  exsudât  inflammatoire  dans  le  point  correspondant  de 
la  peau,  et  non  pas  à  la  tuméfaction  des  glandes  pilifères  ou  sébacées.  Le 
processus  cutané  dépasse  alors  le  degré  de  la  fluxion  simple,  il  arrive  à 
l'exsudation  circonscrite  dans  les  régions  fluxionnées. 


SYMPTOMES  ET  PRONOSTia 

Première  période.  Invasloo.  —  Le  début  est  semùhrusque ;  il  est  carac<- 
térisé  par  des  lassitudes,  du  malaise  général,  de  la  céphalalgie,  rai*ement 
■des  vomissements,  et  par  des  frissons  irréguHers,  coïncidant  avec  une  tem- 
pérature fébrile  qui  le  premier  jour  dépasse  rarement  38*.,5  ou  39  degrés; 
en  même  temps  apparaît  un  ccUarrhe  ocuh-nasal  plus  ou  moins  intense,  qui 
ne  présente  aucune  particularité  distinctive,  de  sorte  que  si  l'épidémie  est 
commençante  ou  ignorée,  on  admet  à  toii  un  simple  catarrhe  a  frigore.  Dans 
4]uelques  cas  le  catarrhe  oculo-nasal  ne  se  montre  que  le  second  jour;  alors 
aussi,  par  sa  faible  rémission  du  matin,  la  fièvre  s'affirme  une  fièvre  subcontinue^ 
et  se  distingue  par  là  de  la  fièvre  catarrhale.  Le  troisième  jour  il  y  a  une 
rémission  forte,  dont  le  degré  est  en  raison  directe  de  l'élévation  ther- 
mique maximum;  jamais  cette  rémission  n'est  assez  prononcée  pour  ra- 
mener la  température  normale,  mais  elle  est  tellement  caractéristique  par 
sa  constance  qu'elle  peut  dès  lors  fixer  le  diagnostic  et  révéler  le  caractère 
rubéolique  du  catarrhe.  Dès  la  fin  du  troisième  jour  ou  le  commencement 
du  quatrième,  la  fièvre  reprend  toute  son  intensité,  qu'elle  conserve  jusqu'à 
la  fin  de  cette  période  et  au  delà. 

Cependant  les  phénomènes  de  catarrhe  s'accusent  de  plus  en  plus  ;  la 
céphalalgie  est  gravative,  les  sinus  frontaux  sont  tendus  et  douloureux,  les 
conjonctives  sont  brillantes  et  injectées,  les  yeux  sont  larmoyants,  un  liquide 
Jimpide  et  salé  s'écoule  par  les  fosses  nasales  impcrméabics  à  l'air,  le  prurit 
^nasal  est  incessant  et  provoque  à  de  courts  intervalles  de  véritables  accès 
•d'étemument;  le  faciès  du  malade  est  alors  vraiment  caractéristique. 
Durant  cette  période,  les  èpistaxis  sont  fréquentes,  surtout  chez  les  enfants; 
mais,  à  moins  qu'elles  ne  soient  d'une  abondance  redoutable  par  elle-même, 
elles  n'ont  point  la  signification  pronostique  inquiétante  qu'elles  présentent 
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dans  la  variole.  Bientôt,  le  troisième  jour  en  moyenne,  parfois  plus  tôt,  le 
catarrhe  gagne  le  larynx  et  les  bronches  ;  la  voix  est  enrouée,  et  le  malade 
est  tourmenté  par  une  toux  sèche,  rauque,  férine,  qui  revient  par  quintes 
prolongées.  Il  n'y  a  à  ce  moment  nulle  expectoration,  et  Tauscultation  ne 
fait  entendre  que  quelques  râles  sihilants  ;  mais  il  y  a  de  Vanxiété,  de  l'op- 
pre$siony  et  des  douleurs  musculaires  vagues,  souvent  pleurodyniques.  Chei 
les  enfants,  le  catarrhe  laryngé  est  souvent  accompagné  des  accès  de  mffocatkm 
noctunies  qui  caractérisent  la  laryngite  striduleuse,  et  ce  pseudo-croup,  sans 
gravité  dans  la  majorité  des  cas,  excite  les  plus  vives  inquiétudes  dans  l'en- 
tourage du  malade.  —  A  l'apparition  de  la  toux  rauque  et  quinteuse  on  peut  à 
coup  sûr  annoncer  la  rougeole,  ce  symptôme  ne  devance  l'éruption  que 
d'un  jour  ou  de  quelques  heures. 

La  DURÉE  de  ce  stade  est  en  moyenne  de  quatre  jours  pleins  ;  mais  il  y  a 
quelques  oscillations;  l'éruption  peut  se  faire  dès  le  quatrième  jour,  c'est 
assez  rare,  plus  souvent  elle  est  retardée  jusqu'au  sixième,  au  septième  et 
même  plus  longtemps;  même,  en  ne  tenant  compte  que  du  terme  ordinaire, 
l'invasion  de  la  rougeole  est  plus  longue  que  celle  des  autres  fièvres  émp- 
tives  ;  la  fièvre  de  cette  période  est  spécifiée  par  sa  rémission  du  troisième 
jour,  et  par  son  degré  thermique  qui  atteint  bien  rarement  celui  de  la  va- 
riole, et  jamais  celui  de  la  scarlatine. 

Les  PHÉNOMÈNES  INCONSTANTS  de  cctte  période  sont  peu  nombreux,  et  bien 
que  certains  d'entre  eux  aient  une  apparence  grave,  ils  sont  compatililes 
avec  une  régularité  parfaite  dans  les  allures  de  la  maladie,  et  n'en  modi- 
fient point  le  pronostic,  s'ils  sont  bornés  au  stade  d'invasion;  s'ils  le  dé- 
passent, ils  acquièrent  une  signification  fâcheuse.  A  côté  du  pseiuiUhcroup  qui 
est  lui-même  un  phénomène  inconstant,  il  convient  de  signaler  le  eatarrht 
MesHnal.  Plus  fréquent  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  il  est  carac- 
térisé par  une  diarrhée  muqueuse  d'abondance  variable,  qui  est  parfois 
accompagnée  de  symptômes  dyscntériforraes  ;  dans  ce  cas  il  est  ordinaire 
que  le  catarrhe  se  prolonge  et  augmente  d'intensité  durant  le  stade  d'érup- 
*  tion.  —  Une  intensité  exceptionnelle  de  la  céphalalgie  fait  présager  des 
troubles  nerveux  qui  se  manifestent  sous  forme  de  délire^  plus  souvent  sous 
forme  de  convulsions.  Celles-ci  sont  générales  ou  pariielles;  elles  éclatent  brus- 
quement après  l'apparition  des  phénomènes  de  catarrhe,  et  présentent  d'ordi- 
naire une  grande  violence;  mais  l'accès  est  court,  et,  bien  qu'il  soit  suivi  de 
fatigue  et  de  somnolence,  il  n'aboutit  pas  au  coma  proprement  dit;  l'accès 
peut  être  unique,  mais  ce  n'est  pas  la  règle.  Les  convulsions  pariielles  occu- 
pent les  membres  ;  ce  sont  des  secousses  cloniques,  plus  rarement  des  con- 
tractures.  En  présence  de  symptômes  convulsifs  présentant  une  certaine 
intensité,  Tappréciation  pronostique  est  vraiment  difficile  ;  il  se  peut  qu'il 
s'agisse  simplement  des  phénomènes  réactionnels  communs  d'un  système 
nerveux  excitable,  mais  il  se  peut  aussi  qu'on  ait  affaire  à  cette  forme 
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doutable  qui  mérite  à  bon  droit  la  qualification  de  forme  nerveuse.  La  ces- 
sation des  symptômes  convulsifs  au  moment  de  Tëruption  n'est  point  un 
critërium  fidèle,  car  elle  a  lieu  dans  l'un  et  dans  l'autre  cas;  c'est  plutôt 
d'après  la  giavitë  de  l'ëtat  gënëral,  d'après  l'angoisse  et  l'anxiëtë  du  malade 
dans  l'intervalle  des  convulsions,  et  surtout  d'après  le  degrë  de  la  fièvre, 
qu'il  faut  juger  la  situation.  Si  la  fièvre  dëpasse  le  chifl're  ordinaire,  si  elle 
atteint  UO  degrës  ou  au  delà^  il  y  a  tout  lieu  de  craindre  ;  car  le  dësordre 
nerveux  est  vraisemblablement  le  résultat  de  la  calorification  anormale,  et 
de  la  rétention  des  produits  de  cette  combustion  exagérée,  et  l'intoxication 
qui  en  est  la  conséquence  pourra  bien  entraîner  la  mort  dans  le  stade  d'é- 
ruption. Si  au  contraire,  malgré  les  convulsions,  les  symptômes  fébriles  sont 
modérés,  si  le  trouble  nerveux  cesse  définitivement  et  non  pas  temporaire- 
ment après  l'éruption,  le  pronostic  n'est  point  aggravé  par  cet  incident. 
Dans  quelques  cas  le  jugement  est  dicté  par  une  mort  inopinée  ;  la  rougeole 
tue  très-rarement  dans  sa  période  d'invasion,  mais  enfin  le  fait  est  possible 
lorsqu'il  y  a  des  accidents  convulsifs  violents;  et  dans  sa  remarquable  rela- 
tion de  l'épidémie  de  Kiel,  Bartels  en  rapporte  trois  exemples. 

Un  autre  phénomène  inconstant  résulte  non  d*un  symptôme  surajouté, 
mais  d'une  marche  particulière  de  la  période  dans  son  ensemble.  Elle  pré- 
sente, pendant  un  ou  deux  jours,  ses  caractères  ordinaires,  puis  il  y  a  une 
d(4ente,  tout  s'arrête  ;  après  trente-six,  quarante-huit  heures,  les  symptômes 
réguliers  de  l'invasion  reprennent  leur  cours;  c'est  dans  les  faits  de  ce 
genre  que  le  stade  initial  arrive  à  une  durée  exceptionnellement  longue. 
Cette  marche  à  répétition  n'a  aucune  influence  sur  le  pronostic.  —  Enfin,  le 
catharre  et  la  fièvre  peuvent  avoir  une  très-faible  intensité,  à  ce  point  que 
dans  certains  cas  l'éruption  est  le  premier  indice  de  la  maladie. 

DewUème  période.  Érvption.  — L'Rruption  débute  à  la  face,  particu- 
lièrement par  le  menton,  le  front  et  les  joues.  Elle  est  constituée  par  des 
taches  rouges  irrégulièrement  arrondies,  de  2  à  6  millimètres  de  diamètre  ; 
tantôt  ces  taches  sont  isolées  et  distinctes  une  à  une,  tantôt  elles  sont  réu- 
nies en  groupes  irréguliers  (corymbes  de  Lieutaud)  qui  dessinent  parfois, 
mais  non  constamment,  des  demi- cercles  ou  de  petits  croissants.  Plus  rare- 
ment ces  plaques  se  fusionnent  de  manière  à  former  de  vastes  surfaces 
rouges,  parsemées  d'inégalités  que  forment  les  taches  élémentaires.  Ces 
plaques  confluentes  sont  très-rares  à  la  face,  elles  le  sont  moins  sur  le  tronc. 
De  la  face  Fexanthème  gagne  le  cou,  la  poitrine,  les  membres,  et  dans  les 
cas  réguliers,  en  vingt-quatre  ou  trente-six  heures,  la  sortie  de  l'éruption 
est  achevée.  Les  macules  sont  effacées  par  la  pression,  mais  avec  une  cer- 
taine lenteur,  et  dans  la  variété  papuleuse  {rougeole  boutonneuse)  le  centre 
saillant  de  la  tache  peut  persister,  ce  qui  dénote  une  légère  exlravasation 
sanguine  combinée  avec  l'exsudat  inflammatoire. 

Dès  le  début  de  l'exanthème,  quelquefois  même  un  peu  avant,  la  voût» 
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palatine,  le  voile  du  palais^  le  pharynx^  présentent  un  piqueté  rouge  produit 
par  une  éruption  muqueuse;  mais  la  langue  est  recouverte  d'un  enduit  blanc 
ou  jaunâtre,  et  les  gencives  sont  assez  fréquemment  tapissées  de  pellicules 
blanches,  minces  et  peu  adhérentes. 

Au  septième  ou  au  huitième  jour  à  compter  du  début  de  la  maladie^  la 
turgescence  du  visage  s*afraisse,  et  l'éruption  de  la  face  pâlit;  elle  prend 
une  teinte  jaunâtre,  puis  un  peu  bleuâtre,  les  taches  perdent  leur  auréole 
rose,  la  pression  ne  les  efface  plus  qu'incomplètement,  et  il  y  a  à  ce  moment 
un  contraste  complet  entre  les  taches  du  visage  et  celles  du  tronc  qui  toot 
à  leur  acmé.  On  a  dit  que,  dès  le  second  jour  de  l'éruption,  l'exanthème 
peut  disparaître  rapidement  par  rétrocession  ou  délitescence,  sans  que  ce 
phénomène  soit  accompagné  ou  précédé  d'aucun  accident  grave;  je  ne 
veux  pas  nier  le  fait,  cependant  je  suis  disposé  à  croire  qu'on  a  pris  pour 
des  rougeoles  vraies,  de  simples  roséoles  ou  des  rubéoles.  Dès  le  neuvième 
jour  la  desquamation  commence  sur  la  face,  elle  s'étend  au  tronc  du 
dixième  au  douzième  jour;  ce  phénomène  marque  le  début  de  la  troisième 
période. 

Les  phénomènes  de  catarrhe  persistent  durant  ce  stade,  mais  ils  se  mo- 
difient et  arrivent  à  la  coction  ;  le  larmoiement  cesse,  la  rougeur  conjonc- 
tivale  diminue  ,  le  liquide  tiasal  perd  son  caractère  aqueux ,  il  devient 
muqueux,  épais,  opaque,  et  forme  des  concrétions  qui  obstruent  les  fosses 
nasales  ;  la  voiœ  peut  rester  rauque  ou  faible,  mais  les  accès  de  sufibcatiou 
ne  se  reproduisent  plus;  la  louœ  est  moins  sèche,  moins  rude,  moins  quin- 
teuse;  l'expectoration,  d'abord  simplement  muqueuse,  prend  ensuite,  dans 
la  seconde  moitié  de  ce  stade,  des  caractères  particuliers  :  elle  est  formée 
de  pelotons  muqueux,  verdàtres,  déchiquetés,  opaques,  qui  nagent  isolément 
dans  un  liquide  transparent  et  abondant,  de  viscosité  faible.  Ces  crachats 
nummulaires  sont  semblables  à  ceux  que  rejettent  les  phthisiques  à  une 
certaine  période  de  leur  maladie,  et  ils  ont  donné  lieu  à  plus  d'une  faute  de 
diagnostic.  L'auscultation  fait  alors  entendre,  au  lieu  de  râles  sibilants,  des 
râles  muqueux,  dont  le  nombre  et  le  volume  sont  en  rapport  avec  Tétendue 
et  le  siège  du  catarrhe  dans  les  bronches  moyennes  ou  petites.  Si  ces  der* 
nières  sont  atteintes  en  grande  proportion,  on  observe  les  phénomènes 
stéthoscopiques  et  l'état  asphyxique  de  la  bronchite  capillaire. 

La  fièvre  ne  cesse  pas,  l'état  général  ne  s'améliore  pas  avec  l'éruption  ;  l'exan- 
thème est  achevé  que  la  lièvre  persiste  encore,  et  lorsque  l'éruption  s* est 
faite  régulièrement  à  son  époque  ordinaire,  ce  n'est  qu'au  septième  jour 
qu'on  observe  une  défervescence  notable,  et  que  le  malade  éprouve  une 
détente,  une  amélioration  marquée  ;  à  dater  de  ce  moment  les  phénomènes 
fébriles  et  l'état  général  sont  subordonnés,  moins  au  processus  rubéolique 
qu'à  l'intensité  du  catarrhe  pulmonaii:e,  ou  à  l'existence  de  quelque  com- 
plication ;  aussi  dans  les  rougeoles  normales  et  légères  l'amélioration  est 
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définitive^  et  elle  conduit  rapidement  à  la  convalescence  qui  commence 
«vec  la  desquamation  {voy.  ûg.  57  et  58). 

Les  PHÉNOMÈNES  INCONSTANTS  dc  Cette  përiodc  sont  assez  nombreux^  mais  ils 
n'ont  pas  tous  la  même  importance  :  les  uns  ne  constituent  que  des  variétés 
symptomatiques  sans  valeur  pronostique  ;  les  autres  sont  assez  sérieux  pour 
donner  à  la  maladie  une  modalité  et  un  danger  particuliers.  Parmi  les 
premiers  doivent  être  signalées  certaines  variétés  de  V exanthème  ;  non-seule- 
ment il  peut  être  papuleux  et  confluent,  ainsi  que  je  l'ai  indiqué  déjà^  mais^ 
•dans  certains  cas,  il  est  accompagné  d'une  production  plus  ou  moins  abon- 
dante de  vésicules  miliaires;  c'est  alors  que  le  malade  présente,  dans  le  stade 
d'éruption,  des  sueurs  profuses  d'une  odeur  douceâtre,  comparée,  par  Heim, 
à  celle  des  plumes  d'oie.  Dans  d'autres  circonstances,  l'éruption  prend  un 
caractère  hémorrhagique,  sans  que  d'ailleurs  on  observe  les  phénomènes 
graves  et  l'issue  fatale  propres  à  la  forme  hémorrhagique  des  maladies 
infectieuses;  les  taches  sont  violettes  ou  noires,  elles  ne  s'effacent  point  par 
la  pression,  mais  il  n'y  a  pas  d'ecchymoses  dans  l'intervalle  des  macules, 
pas  d'hémorrhagie  interne,  pas  d'adynamie,  et  ces  phénomènes  négatifs 
distinguent  cette  forme  hémorrhagique  bénigne  de  l'hémorrhagique  grave 
dont  il  sera  bientôt  question.  Cette  variété  n'est  pas  très-rare  chez  les  enfants 
cachectiques;  signalée  par  Vogel,  Willan,  Rayer  et  Lévy,  elle  a  été  mainte 
fois  observée  par  Gûnsburg,  dans  l'épidémie  de  Prague.  Le  catarrhe  intestinal 
de  la  période  d'invasion  cesse  d'ordinaire  au  début  de  l'éruption  ;  mais  il 
peut  reparaître  au  huitième  jour  (Morton)  sans  que  ce  fait  ait  d*ailleurs 
aucune  signification  grave  ;  au  lieu  d'une  diarrhée  simple  on  observe  sou- 
vent alors  des  symptômes  dysentériques. —  Dans  quelques  épidémies  l'urine 
devient  albumineuse  au  moment  de  l'éruption  (Parkes,  Brown),  mais  cette 
<Ubuminurie  est  passagère,  elle  est  due  à  une  simple  fluxion  rénale,  et 
«lie  n'a  point  les  conséquences  graves  de  l'albuminurie  scarlatineuse. 

Les  phénomènes  inconstants  et  dangereux  de  la  période  d'éruption  permel- 
lent  de  distinguer  trois  formes  de  rougeole  grave,  savoir  :  la  pulmonaire, 
—  la  nerveuse,  —  l'hémorrhagique^ 

Dans  la  forme  pulmonaire,  la  gravité  résulte  de  l'extension  du  catarrhe 
aux  petites  bronches,  et  le  malade  ,est  exposé  à  tous  les  périls  de  la  bron- 
chite capillaire  ;  cette  forme  est  très-fréquente  suiiout  dans  les  hôpitaux  et 
les  classes  pauvres  (Bartels),  et  elle  revendique  la  plus  giande  part  dans  la 
mortalité  générale  de  la  maladie.  Lorsque  le  cataiThe  est  très-intense  dès  le 
début,  la  période  d'invasion  a  souvent  une  durée  longue,  l'éruption  est  en 
retard,  et  elle  sort  pâle  et  sans  éclat  en  raison  de  la  congestion  viscérale 
faisant  office  de  révulsif;  lorsque  le  catarrhe  ne  devient  sérieux  qu'après  la 
sortie  de  l'exanthème,  celui-ci  peut  subitement  pâlir  et  s'effacer ,  non  point 
par  métastase,  comme  on  l'a  dit  en  prenant  la  cause  pour  l'effet,  mais 
<comme  ci-dessus,  par  fluxion  révulsive.  —  Les  signes  stéthoscopiques  présen- 
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tent  les  mêmes  caractères^  les  mêmes  variétés  que  dans  la  bronchite  capil- 
laire commune  ;  il  va  sans  dire  que  la  Gèvre  ne  tombe  pas  au  septième  joar  ; 
elle  persiste,  abstraction  faite  des  phénomènes  rubéoliques,  jusqu'à  la  résolu- 
tion du  catarrhe  ou  jusqu'à  la  mort.  Cette  dernière  terminaison  est  la  plus  com- 
mune lorsque  la  bronchite  est  vraiment  capillaire,  avec  infiltration  des  lobules; 
elle  a  lieu  par  asphyxie  lente  (forme  dite  typhoïde)  ou  par  asphyxie  brusque 
(forme  suffocante),  soit  à  la  un  du  stade  d'éruption,  soit  un  peu  plus  tard  durant 
la  desquamation.  —  Dans  certains  cas,  principalement  chez  les  enfants  débOes 
ou  scrofuleux  de  deux  à  six  ans,  le  catarrhe  prend  imc  marche  chronique, 
survit  à  la  desquamation  qui  se  fait  à  son  temps,  et  se  prolonge  pendant  U 
convalescence  (forme  rémittente  des  Anglais);  ri  simule  alors  une  tuberculose 
plus  ou  moins  avancée,  et  le  diagnostic  ne  doit  être  fait  qu'après  une  obser- 
vation prolongée.  —  Une  autre  évolution  peut  encore  être  observée,  dont  la 
connaissance  est  d'autant  plus  importante,  qu'elle  conduit  à  réserver  le 
pronostic  jusqu'à  l'achèvement  de  la  desquamation  ;  le  catarrhe  initial  a  une 
intensité  médiocre,  l'éruption  se  fait  bien,  la  ûèvre  tombe  au  septième  ou 
au  huitième  jour,  mais  pendant  la  desquamation  la  ûèvre  se  rallume,  et 
l'on  voit  éclater  une  bronchite  capillaire.  Cette  variété  fort  insidieuse  n'est 
pas  moins  redoutable  que  les  précédentes  ;  toutefois  d'une  manière  générale 
le  pronostic  de  la  forme  pulmonaire  est  moins  grave  chez  l'adulte  que  chez 
l'enfant. 

La  FORME  NERVEUSE,  plus  fréquente  dans  le  jeune  âge,  mais  également  grave 
chez  tous  les  sujets,  est  caractérisée  par  la  violence  exceptionnelle  des  sym- 
ptômes d'invasion,  par  le  degré  très-élevé  de  la  ûèvre,  et  par  les  phéno- 
mènes convulsifs  dont  il  a  été  question  précédemment.  L'éruption  est  gn- 
duelle  et  lente,  elle  débute  par  les  épaules  et  la  poitrine,  la  teinte  en  est 
pâle  ou  livide,  la  peau  est  Hasque  sans  turgescence,  la  fièvre  ne  présente 
pas  de  rémission  au  septième  jour;  loin  de  là  elle  va  croissant,  et  l'on  voit 
survenir  Vétat  ataxo-adynamiqm  qui,  dans  toutes  les  maladies  infectieuses, 
est  produit  par  l'augmentation  de  chaleur  et  par  l'accumulation  dans  le 
sang  des  produits  d'une  combustion  organique  excessive;  le  péril  est  d'au- 
tant plus  imminent  que  les  sécrétions  sont  plus  rares.  Les  accidents  nerveux 
proprement  dits  peuvent  cesser  au  moment  de  l'éruption,  mais  ils  reparais- 
sent avec  une  nouvelle  violence  du  cinquième  au  septième  jour;  bientôt 
l'épuisement  de  l'excitabilité  amène  le  coma,  et  la  mort  a  lieu  en  général 
au  neuvième  jour.  Le  pronostic  n'est  pas  absolument  fatal,  mais  la  guérison 
est  vraiment  rare.  —  Cette  forme  peut  être  combinée  avec  la  précédente, 
elle  l'est  plus  souvent  avec  la  suivante.  C'est  elle  qui  dominait  dans  les  épi- 
démies de  Plymouth  (17^9),  de  Londres  (1763),  d'Edimbourg  (1816),  et 
d'\bbevillc(r855). 

La  FORME  HÊMORRHAGiQUE  obscrvéc  surtout  chcz  les  convalescents  d'autres 
maladies,  chez  les  alcooliques,  chez  les  individus  cachectiques  ou  affaiblis 
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par  de  mauvaises  conditions  de  vie,  a  une  invasion  régulière,  sauf,  dans 
quelques  cas,  une  abondance  insolite  de  Tépistaxis  ;  l'éruption,  qui  peut  être 
normale  au  moment  de  son  apparition,  devient  violette,  pétéchiale  ;  il  y  a 
des  ecchymoses  dans  l'intervalle  des  macules,  et  des  hémorrhagies  ont  lieu 
par  une  ou  plusieurs  voies  ;  de  même  que  dans  la  vaiiole,  l'épistaxis  et 
riiématurie  d'origine  rénale  sont  lt3S  plus  communes,  mais  on  a  observé  des 
hémorrhagies  buccales,  intestinales,  et  la  métrorrhagie  a  été  vue  cinq  jours 
après  une  menstruation  régulière  ;  l'hémoptysie  est  exceptionnelle.  Une 
adynamie  profonde  accompagne  et  suit  ces  accidents,  et  la  mort  survient 
d'autant  plus  rapidement  que  les  pertes  de  sang  sont  plus  abondantes. 

Troisième  période.  Dea^aanMitloD.  —  La  desquamation  a  Ueu  du 
liuitième  au  douzième  jour,  et  peut  se  prolonger  jusqu'au  quatorzième. 
L'épJderme  se  soulève  en  petites  lamelles  furfuracées  à  peine  visibles,  qu'il 
faut  chercher  surtout  sur  les  paupières,  à  la  face  et  sur  la  poitrine.  Excep- 
tionnellement la  desquamation  peut  se  faire  par  plaques,  ainsi  que  Gendron 
l'a  vu  dans  l'épidémie  de  Vendôme  ;  enfin  elle  peut  manquer  complète- 
ment (Lévy,  Hecquet),  auquel  cas  on  dit  que  l'éruption  s'est  terminée  par 
délitescence.  —  L'expectoration  nummulaire  persiste  et  augmente  durant 
cette  période,  il  peut  encore  rester  de  la  toux,. de  la  raucité  de  la  voix,  de  la 
blépharo-conjonctivite,  mais  dans  les  cas  réguliei*s  la  convalescence  aboutit 
sans  entraves  à  la  guérison;  lorsqu'il  n'en  est  pas  ainsi,  l'état  de  ma- 
ladie est  entretenu,  non  par  la  rougeole  qui  est  achevée,  mais  par  ses 
suites. 

Salies.  —  La  plupart  des  affections  locales  que  la  rougeole  laisse  après 
elle  sont  dues  à  l'exagération  et  à  la  persistance  des  déterminations  in- 
flammatoires qui  lui  appailiennent  en  propre  ;  le  coryza  s'éternise,  devient 
chronique  et  prend  la  fétidité  de  Tozène;  la  conjonctivite  s'étend  aux 
glandes  de  Meibomius,  elle  provoque  sur  la  conjonctive  oculaire  ou  sur  la 
cornée  des  ulcérations  douloureuses,  et  constitue  en  fin  de  compte  une 
ophthalmie  grave  ;  la  laryngite  persistante  peut  aboutir  à  une  altération  dé- 
finitive du  timbre  de  la  voix  ;  une  otite  s'établit,  qui  peut  donner  lieu  à  de 
.sérieux  désordres  dans  l'oreille  moyenne  ;  des  gangrènes  circonscrites  sur- 
viennent, principalement  à  la  joue,  ou  à  la  vulve  chez  les  petites  filles  ;  des 
adénites  diffuses  à  marche  lente,  à  produits  caséeux,  sont  observées  chez  les 
sujets  cachectiques  ou  entachés  de  scrofule  ;  dès  la  période  de  desquama- 
tion, la  diplUhérie  laryngée  peut  se  manifester  avec  tous  ses  dangei*s,  ainsi 
qu'on  l'a  vu  si  fréquemment  dans  les  épidémies  de  Paris,  de  Varsovie  et  do 
lk>nn  (West,  Henoch)  ;  —  enfin  le  catarrhe  broncho-pulmonaire  peut  persis- 
ter, et  dans  ce  cas  deux  éventualités  sont  possibles  :  la  résolution  finit  par 
se  faire  après  diverses  oscillations,  ou  bien  les  symptômes  thoraciques  vont 
s'.iccentuant  de  plus  en  plus,  les  régions  inférieures  des  poumons  se  déga- 
gent seules,  et  le  malade  présente  au  bout  d'un  temps  variable  les  signes 
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physiques  et  les  phénomènes  généraux  delà  phthisie  pulmonaire.  On  est 
parti  de  ce  fait  pour  avancer  que  la  rougeole  favorise  et  provoque  la  tuber- 
culisation  du  poumon  ;  cette  proposition  n'est  pas  acceptable  sans  coin- 
mentaires^  et  il  faut  avant  tout  distinguer  la  tuberculose  chronique  et 
l'aiguë  :  en  raison  de  la  fluxion  qu'elle  provoque  sur  l'appareil  respira* 
toire,  la  rougeole  précipite  l'évolution  des  tubercules  chez  les  individus 
qui  en  étaient  déjà  afTectës;  mais  aucun  fait  ne  prouve  qu'elle  déter- 
mine la  genèse  des  granulations  chez  des  sujets  exempts  jusqu'alors.  Les 
cas  de  phthisie  chronique  observés  après  la  rougeole  chez  des  malades  gui 
n'avaient  présenté  jusqu'alors  aucun  symptôme  suspect,  sont  imputables, 
non  à  la  tuberculose  vraie^  mais  à  l'infiltration  caséeuse  persistante  des 
lobules  pulmonaires  ;  c'est  un  reliquat  du  catarrhe  rubéolique  qui  évolue 
mal^  ce  n'est  pas  une  tuberculisation.  Quant  à  la  granulose  aigtté,  elle  est  po- 
sitivement une  des  suites  possibles  de  la  rougeole  ;  dans  la  desquamation 
on  peu  après,  la  fièvre  reprend^  la  température  présente  bientôt  les  chiffres 
maxima  de  l'état  fébrile,  le  patient  tombe  dans  un^état  de  somnolence  qui 
rappelle  l'hydrocéphalie,  et  en  une  ou  deux  semaines  il  meurt  dans  le 
coma  ;lafréquence  de  ces  faits  varie  selon  les  épidémies^  ils  n'étaient  pas  rares 
dans  celle  de  Vienne  en  1853. 


DIAGNOSTIC. 

Dans  la  période  d'invasion,  avant  la  rémission  du  troisième  jour^  la  bronchite 
et  le  CORYZA  simples,  le  catarrhe  généralisé  connu  sous  le  nom  de  grippe  ou 
iNVLi  tNZA,le  catarrhe  initial  de  la  coqueluche  et  de  la  laryngite  striduleose,  la 
FIÈVRE  TYPHOÏDE,  pcuveut  être  confondus  avec  la  rougeole.  Pour  ce  qui  est  du 
typhus  abdominal,  l'erreur  sera  évitée  d'après  l'aspect^du  visage  qui  n'a  point 
l'injection,  le  brillant  et  le  larmoiement  de  l'invasion  inibéolique,  d'après 
l'absence  de  rémission  au  troisième  jour,  et,  ultérieurement,  par  l'appan- 
tion  de  rexanlhème  ;  Tépistaxis  et  la  dian^hée  n'ont  pas  de  valeur,  étant 
communes  aux  deux  maladies.  —  Les  divers  catarrhes  que  j'ai  énumérés  ne 
peuvent  être  distingués  avant  le  troisième  jour;  s'ils  sont  fébriles.  Us  n'ont 
pas  alors  la  rémission  spéciale,  et  s'ils  sont  apyrétique8,[^ils  ne  peuvent  un 
seul  instant  donner  l'idée  de  la  rougeole  ;  en  tout  cas,  on  tiendra  grand 
compte  de  l'épidémie  et  de  la  constitution  médicale. 

(^  SCARLATINE  cst  caractériséc  par  l'intensité  de  la  fièvre  et  l'élévation  de 
son  degré  thermique  qui,  dès  le  premier  jour,  dépasse  le  maximum  de  la 
rougeole  ;  —  par  l'angine  et  l'engorgement  ganglionnaire  ;  —  par  l'ab- 
sence de  la  fluxion  oculo-nasale  ;  —  par  l'apparition  très-précoce  de  l'érup- 
tion. 

I^  vARioi^  est  distinguée  d'après  les  caractères  qui  ont  été  précédenimenl 
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exposes  ;  je  rappelle  seulement  Terreur  qui  consiste  à  prendre  un  rash  ▼&- 
rioleux  morbilliforme  pour  une  rougeole  à  éruption  précoce. 

Dans  la  période  d'éruption^  les  difficultés  du  diagnostic  sont  autres,  mais 
elles  ne  sont  pas  moindres,  et  c'est  une  étrange  faute  que  de  tenir  le  dia- 
gnostic pour  achevé  avec  l'éruption.  Un  examen  attentif  permet  toujours  à  ce 
moment  de  distinguer  la  rougeole  de  la  scarlatine,  et  de  la  su^tte  miuaire; 
mais  en  présence  d'une  éruption  composée  de  taches  rouges  distinctes,  iso- 
lées ou  réunies  en  corymbes  ou  en  croissants,  on  ne  doit  pas  conclure  d'em- 
blée qu'il  s'agit  d'une  rougeole;  on  doit  simplement  admettre,  jusqu'à  plus 
ample  informé,  un  exanthème  rubéoliforme.  Divers  états  morbides  ont  en 
commun  avec  la  rougeole  cette  éruption  tachetée,  et  le  diagnostic  doit  in- 
voquer d'autres  éléments  de  jugement;  j'entends  parler  des  roséoles  et  de 
la  maladie  encore  mal  définie  qui  porte  le  nom  de  rubéole. 

Boséole  léhrlie(l).  —  Cette  maladie  a  un  exanthème  semblable  de 
tous  points  à  celui  de  la  rougeole,  et  l'éruption  est  précédée  d'une  période 
d'invasion  fébrile,  de  trois  à  quatre  jours  de  durée,  pendant  laquelle  le 
thermomètre  peut  atteindre  de  39"  à  40"  (voy.  fig.  59  et  60);  mais  les  phé- 
nomènes de  catarrhe  manquent  totalement;  dans  la  variété  la  plus  légère 
(fig.  59),  tout  est  fini  48  heures  après  l'éruption,  la  guérison  est  complète  ; 
dans  la  variété  prolongée  {fièvre  roséoleuse  de  quelques  auteurs),  la  fièvre, 
bien  que  survivant  à  l'exanthème,  subit  dès  le  jour  suivant  une  rémission 
notable  (fig.  60),  puis,  par  des  oscillations  descendantes  très-nettes,  elle 
aboutit  du  septième  au  neuvième  jour  à  la  défervescence  complète.  Cette 
variété  prête  bien  plus  à  l'erreur  que  la  précédente,  mais  elle  manque  aussi 
du  catarrhe  spécial,  il  n'y  a  pas  d'épistaxis,  pas  de  diarrhée,  et  une  fois  la 
fièvre  tombée,  tout  est  dit,  on  n'observe  aucune  des  suites  de  la  rougeole. 
—  Ces  maladies  sont  observées  au  printemps,  en  été  et  en  automne  ;  de  là 
les  noms  de  roséole  vemale,  estivale,  automnale,  sous  lesquels  elles  sont  souvent 
désignées  ;  elles  sont  souvent  provoquées  par  l'action  de  la  chaleur,  par  la 
sueur,  et  dans  ces  cas,  l'éruption  peut  être  bornée  aux  parties  découvertes  ; 
dans  d'autres  circonstances,  la  maladie  est  toutà  fait  spontanée,  et  c'est  alors 
surtout  qu'on  observe  la  forme  prolongée. 

Os  roséoles  ne  confèrent  aucune  immunité  contre  la  rougeole;  elles 
représentent  ce  que  plusieurs  auteurs  ont  décrit  à  tort  comme  rougeoles  ru- 
dimentaires,  ou  rougeoles  sans  catarrhe  ;  la  connaissance  de  ces  faits  ne 


(1)   BOKSIERI,  BATKMA5,  WlLLA5,   RaYER. 

Trousseau,  Gaz.  hàp,,  1841.  —  Faurk-Villard,  Recueil  des  mém.  deméd.  milit., 
t.  XLVF.  —  TovvAsi,  Gaz,  méd,  Paris,  1846.  —  E.  Gixtrac,  loc.  cit,  —  Thorb,  De 
In  roséole  épidémique  [Gaz.  hdp,,  1861).  —  Welcb,  Account  of  a  Roseloid Exanthem 
tn  Malin  duritig  the  autumn  of  1864  (Edinb,  med.  Jourml,  1865).  —  Thomas, 
Be'jf/nrfittnignn  ûher  materâhnliche  Haulausschlâge  {Àrchiijler  Ueilk.,  1869}. 


700  POlSOiNS  MORBIDES  HUMAINS. 

permet  d'accepter  qu'avec  une  extrême  réserve  les  exemples  cités  comme 
des  récidives  de  rougeole  légitime. 

Boséolcs  «rtUlelellei.  —  Le  copahu^  le  cubèbe^  Tiodure  de  potassium, 
la  térébenthine^  plus  rarement  le  sulfate  de  quinine,  déterminent  clies  cer- 
tains individus  une  éruption  rubéoliforme  qui,  pour  les  trois  premiers  médi- 
caments, est  d'autant  plus  trompeuse  qu'elle  est  souvent  précédée  et  accom- 
pagnée de  phénomènes  fluxionnaires  vers  les  yeux,  les  fosses  nasales,  la 
gorge,  et  d'un  léger  mouvement  fébrile.  Ces  éruptions  ne  débutent  pas  par 
la  face,  elles  donnent  lieu  à  un  prurit  assez  marqué,  mais  c'est  surtout 
d'après  la  notion  étiologique  que  le  diagnostic  doit  être  fait  ;  la  suspenson 
du  médicament  pathogénique  est  rapidement  suivie  de  la  cessatiou  de  tous 
les  accidents. 

Boséole  •x^iiitlqae.  —  Quand  la  rougeole  présente  des  symptômes 
d'invasion  très-accusés,  quand  on  a  suivi  le  malade  dès  le  début,  il  n'y  a  pas 
ici  d*erreur  possible  ;  mais,  dans  la  pratique,  les  choses  peuvent  se  présenter 
auti*ement  ;  les  phénomènes  d'invasion  ont  été  légers,  on  ne  voit  le  malade 
qu'en  pleine  éruption  ou  en  desquamation,  il  n'a  plus  de  ûèvre,  peut-être 
plus  de  catarrhe,  et  un  diagnostic  sérieux  est  de  toute  nécessité.  L'ancienneté 
de  l'éruption,  son  début  par  la  poibine,  le  ventre,  les  flancs  et  les  cuisses, 
sont  des  caractères  importants  de  la  roséole  syphilitique  ;  on  recherchera  avec 
soin  les  traces  de  la  cicatrice  d'un  chancre,  l'engorgement  dur  et  indolent 
des  ganglions  de  l'aine,  de  la  mâchoire,  de  la  nuque,  de  l'épitrochlée  ;  on 
constatera  l'état  de  la  gorge  au  point  de  vue  des  ulcérations  et  des  plaques 
muqueuses;  et  si  l'on  ne  trouve  rien,  et  que,  d'autre  part,  on  ait  de  bonnes 
raisons  pour  éliminer  la  rougeole,  on  aura  soin,  avant  d'admettre  une  roséole 
simple,  d'examiner  avec  la  plus  grande  attention  la  région  anale,  qui  rérèh* 
souvent  une  syphilis,  dont  on  a  vainement  cherché  la  trace  ailleurs. 

Babéole  (1).  —  Ce  complexus  morbide  a  donné  lieu  à  d'interminables 
discussions,  qui  peuvent  être  résumées  dans  les  quatre  opinions  suivantes  : 
c'est  une  rougeole,  —  une  scarlatine,  —  un  mélange  des  deux  maladies  ou 
plutôt  une  forme  modifiée,  -^  enfin  ime  maladie  distincte  sui  gefieris  (Heini). 
En  fait,  voici  ce  qu'on  observe  :  une  éniption  semblable  à  celle  de  la  rougeole 


(1)  ROthelx  des  AUemandsi. 

Reil,  Memorabilium  rlinicorum  fasc,  IL  —  Vogel,  Man.  Praxeos  medicœ.  SUn- 
(laliœ,  1792.  —  Orlopf,  Programma  de  ruhfiohrum  et  morbillorum  dîffere.:tu^. 
Rejjiomonti,  1758.  —  Heim,  In  Bihlioth,  mnl.,  XLllI,  1814.—  F.  HiLDKVBaASD, 
Ann.  ftrholff  riùiicœ  tnedicœ  Tkinensis,  t.  H.  —  Scuosnleix,  Stratci,  De  ruàeoitt 
quœdam.  Wirceburgi,  1832.  —  Stoeber,  Gaz.  méd,  Strasbourg^  1841.  —  GEnrssMji. 
De  a/finitaie  morbillorum  cum  scarlatina.  Groniiigae,  1843.  —  Patsiso.h»  Edùib.  med. 
and  surg.  Journal,  18^0.  —  Tripe,  Lotu/on  Journal  of  med^^  1853.  —  Ritbir^, 
Amnican  met/,  Jovrn.^  1856.  —  Englemavx,  Kodem  /oco,  —  Faa9CH,  Vnion  m^.. 
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présente  la  fièvre  intense^  l'angine  et  parfois  les  suites  de  la  scarlatine  ;  — 
ou  bien,  une  éruption  analogue  à  celle  de  la  scarlatine^  c'est-à-dire  en 
grandes  plaques  rouges^  est  précédée  et  accompagnée  des  phénomènes  de 
catarrhe  propres  à  la  rougeole^  et  il  n'y  a  pas  d'angine.  11  résulte  de  là  que 
la  rubéole  est  une  forme  bâtarde  (Lebert)  à  double  face^  constituant  tantôt 
une  scarlatine  à  exanthème  morbilliforme  {rubeola  scarloHnosa),  tantôt  une 
rougeole  à  exanthème  scarlatiniforme  (rubeola  morbiilosa).  Au  point  de  vue 
du  diagnostic^  la  conclusion  est  celle-ci  :  il  faut  juger  d'après  les  phéno- 
mènes généraux^  qui  sont  ceux  de  la  scarlatine  ou  ceux  de  la  rougeole^  et 
non  d'après  l'exanthème  exceptionnellement  modifié.  Je  n*ai  pas  encore  vu 
la  rubéole  scarlatineuse^  mais  je  crois  avoir  observé  un  cas  de  rubéole  morbil- 
leuse^  dont  je  joins  ici  la  courbe  thermique  {voy.  fig.  61).  L'éruption  n'était 
pas  partout  semblable  à  celle  de  la  scarlatine;  elle  n'avait  ce  caractère  que 
sur  le  tronc  et  à  la  partie  supérieure  des  cuisses;  sur  les  membres  supérieurs, 
sur  les  inférieurs  à  partir  des  genoux,  l'exanthème  était  rubéolique  ;  c'est 
d'après  ce  caractère  mixte  que  j'ai  fait  le  diagnostic.  L'angine  manquait, 
les  phénomènes  de  catarrhe  étaient  bien  accusés,  mais  la  fièvre  a  présenté 
une  durée  tout  à  fait  exceptionnelle  ;  la  convalescence  a  été  rapide  et  la 
guérison  complète.  Ce  sont  les  cas  de  ce  genre  qui  ont  donné  lieu  à  la  troi- 
sième opinion  que  j'ai  résumée  en  ces  termes  :  mélange  des  deux  maladies; 
mais  il  importe  d'ajouter  que  le  mélange  ne  concerne  que  l'éruption,  les 
symptômes  (ébriles  et  les  déterminations  locales  sont  toiyours  exclusivement 
ceux  de  la  rougeole,  ou  ceux  de  la  scarlatine. 

TRAITEMENT. 

Les  principes  et  les  moyens  du  traitement  diflerent  peu  de  ceux  qui  ont 
été  exposés  à  propos  de  la  variole.  La  rougeole  légère  ou  de  moyenne  inten- 
sité, qui  parcourt  régulièrement  ses  diverses  phases,  n'exige  guère  qu'un 
ti-ailemcnt  hygiénique;  si  la  toux  est  fatigante,  s'il  y  a  de  l'agitation,  on 
proscrira  avec  avantage  un  looch  blanc  ou  un  julep  additionné  de  poudre 
tie  Dover  ;  on  fera  des  lotions  émollientes  sur  les  yeux;  on  combattra direc- 
ti'nient,  par  les  moyens  ordinaires,  les  symptômes  épistaxis  et  diarrhée,  si 

1855.  —  Balfour,  Notice  of  nn  Epidémie  ofRôtheln  (EfJinb,  med.  Journ.^  1857).  — 
V.  (iiTTRAC,  Journ.  de  wiéd,  de  Bordeaux,  1858.  —  Loc,  cit,,  1859.  —  Clbss,  Dit 
liothr/n- Epidémie  in  Stuttgart  {Wûrtemb,  Corresp.  Blatt,  1862).  —  Daxis,  De  la 
rnU'fde,  thèse  de  Stnwbourg,  1864.  —  H.  Vealb,  Hist,  of  an  Epidémie  of  Rôthelti 
'Edi.ih,  med,  Journ,,  1866).  —  Rubeola,  or  hybrid  of  scarlet  ferrr  and  meailet 
[Dublin  quart,  Journ,,  1867).  —  CEsteireicu,  Ein  Beitrag  zur  Rubeolen fraye , 
Lt'ipiig,  1868.  —Stii.xeii,  Ueber  Rothehi  (Archiv  f,  Dennatoloyie,  1869).  —  Thomas 
n',',ir\tungen  nbsr  Rôlheln  {Jahrcab,  f.  Kinderheilkunde,  1869). 

jACcoiD.  —  Pftth.  int.  2«  édit.  ii.  —  \h 
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leur  abondance  est  inquiétante^  enfin^  dans  les  cas  où  l'éruption  tarde  ou 
sort  difficilement,  on  aura  recours^  soit  à  l'acétate  d'ammoniaque,  qu'on  ad- 
ministrera, selon  l'état  constitutionnel  du  malade,  dans  un  julep  gommeux 
ou  dans  une  potion  vineuse,  soit  à  la  potion  de  Henke  composée  d'eau  de 
sureau,  120;  acétate  d'ammoniaque,  8;  vin  d'antimoine,  2;  sirop  de  fram- 
boises, 15.  —  Lorsque  la  laryngite  striduleuse  est  assez  accusée  pour 
nécessiter  une  médication  spéciale,  l'origine  rubéolique  ne  change  point  la 
conduite  à  suivre,  le  traitement  est  le  même  que  dans  la  laryngite  primi- 
tive [voy.  t.  I,  p.  733).  —  Le  malade,  pendant  les  deux  premiers  stades,  ne 
doit  prendre  que  du  bouillon  et  un  peu  de  vin  ;  mais  dès  le  début  de  U 
desquamation  on  peut  augmenter  graduellement  l'alimentation. 

Dans  la  forme  pulmonaire  on  n'emploiera,  sous  aucun  prétexte,  les  émis- 
sions sanguines  ni  le  tartre  stibié;  on  soutiendra  les  forces  par  le  quinquina 
et  le  vin,  et  en  même  temps  on  favorisera  la  sécrétion  des  bronches  et 
l'expulsion  des  mucosités  au  moyen  du  kermès  minéral  ou  de  l'oxyde  blanc 
d'antimoine  ;  chez  les  enfants  on  administre  avec  avantage  le  sirop  d'ipéca- 
cuanha  plusieurs  jours  de  suite,  ou  la  poudre  de  James,  composée  de  par- 
ties égales  de  sulfure  d'antimoine  et  de  corne  de  cerf,  à  la  dose  de  5  à 
50  centigrammes  par  jour.  Si  l'extension  du  catarrhe  aux  petites  bronche^: 
produit  une  gène  notable  de  la  respiration,  il  faut  recourii*  aux  vésicatoire:!, 
aux  applications  répétées  de  ventouses  sèches  sur  les  membres  inférieurs,  et 
insister  plus  encore  sur  le  vin  ;  chez  l'adulte,  il  faut  y  joindre  l'alcool;  chez 
l'enfant,  on  peut  donner  quelques  cuillerées  de  vin  de  Malagaet  le  carbonate 
d'ammoniaque'  à  la  dose  de  50  centigrammes  à  1  gramme  ou  un  gramme 
et  demi. 

Dans  la  forme  nerveuse  il  y  a  peu  à  compter  sui*  les  antispasmodiques  ci 
les  opiacés  ;  lorsqu'il  n'y  a  pas  de  somnolence  ni  d'hébétude,  je  donne  le 
chloral  concunemment  avec  les  toniques  et  les  stimulants,  et  je  prescris 
les  lotions  de  vinaigre  aromatique,  tout  à  fait  froides  si  la  chaleur  fébrile 
atteint  ou  dépasse  39%5,  tièdes  si  elle  est  inférieure  à  ce  degré.  Quand  ces 
lotions  sont  pratiquées  avec  la  rapidité  et  les  précautions  voulues,  et  que  la 
réaction  consécutive  est  bonne,  elles  n'ont  aucun  effet  fâcheux  sur  les  dé- 
terminations pulmonaires.  A  défaut  de  lotion,  on  pourrait  employer  Turtica- 
tion  qui  a  été  recommandée  par  plusieurs  auteurs. 

Dans  la  forme  hémorruagique  le  traitement  est  le  même  que  dans  la  forme 
semblable  de  la  variole  ;  c'est  dans  ces  cas  où  tout  dénote  une  altération 
profonde  du  sang,  que  les  suliites  de  magnésie  et  de  soude  sont  particuliè- 
rement indiqués.  Les  résultats  obtenus  par  mes  amis  Polli  et  Semmola  méri- 
tent une  sérieuse  considération. 

Le  traitement  de  la  convalescence  varie  selon  les  suites  et  les  complica- 
tions que  la  maladie  laisse  après  elle;  il  n'y  a  là  plus  rien  qui  soit  5pëcial 
à  la  rougeole. 
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CHAPITRE  IV. 


mCARIi  ATIIV 


GENÈSE  ET  ÉTiOLOGIE. 

La  TRANSMISSION  de  la  scarlatine  (1)  n'a  lieu  que  par  diffusion  ou  par  con- 
tages  diffusibles  ;  tout  au  moins  rexpérimcntatlon  n'a-t-cUe  point  jusqu'ici 
démontré  la  contagion  fixe,  virulente  ou  par  inoculation.  Les  conditions  qui 
favonscnt  ou  empêchent  la  transmission,  la  période  durant  laquelle  la  ma- 
ladie présente  au  maximum  les  propriétés  contagieuses,  sont  tout  à  fait 
ignorées,  et  quand  on  accumulerait  toutes  sortes  d'hypothèses  sur  ces  qucs- 

(1)  i.NGRAâSUS,  GOTITAB,  BaILLOU,  StDEXBAM,  RoSEIf,  lC8  S&Ul  FrANK. 

Dictionnaires  de  médecine  et  Traités  des  maladies  des  enfants, 
Abmstboxg,  Practical  illustrations  ofthe  scarlet  lever,  London,  1818.  —  Wendt, 
Dos  Wesen,  die  Bedeutung,  etc.,  des  Scharlachs,  Berliu,  1819.  —  Pfbuffer,  Der 
Scharlach,  sein  Wesen  und  seine  Behandlung,  Erlaogen,  1819.  —  Simoh,  Horn's 
Archiv,  1824.  —  FiscHU,  HufelancTs  Journal,  1824.  —  Stiebel^  RusVs  Magazin, 
XXIV.  —  Jahk,  Hufelands  Journal,  LXIX.  —  EisEiniANN,  Eode/n  loco,  XC.  —  Ha- 
MiLTO.f ,  Edinburgh  med.  and  surg.  Journal^  1833.  —  Hetfblder,  Studien,  II.  Berlin, 
1839.  —  L0SCU5ES,  Prager  Vierteffahrs.^  XI.  —  Rôseb,  CEsterlen*s  Zeits.,  4845.  — 
NoiROT,  Histoire  de  la  scarlatine.  Paris,  1847.  —  Mo!f5ERET  et  Fleurt,  Compendium 
de  méd.  —  Graves,  loc.  cit,  et  Sotes  du  traducteur.  —  Scuxizlei5,  Das  Scharlach- 
fieber,  seine  GeschiclUe,  Erkenntniss  und  Ueilung.  Leipzig,  1851.  — Wonderlich, 
Pathologie  und  Thérapie,  IV.  Stuttgart,  1856. 

Jacooi  D,  Des  conditions  pathogéniquef  de  ralbumùiurie^  tbèâe  de  Paris,  1860.  — 
Trolssbau,  /oc,  cit.  —  Matr,  In  Hebra's  Hautkrankheiten.  Erlangen,  i860. —  Francis, 
On  the  relations  of  Diphtheria  to  scarlntinous  Sorethroat  {Indian  Annals  of  med.  Se,, 
1860).  —  W.  Tui5ER,  On  Scarlatina  and  some  of  Us  Sequclœ  {Med.  Times  and  Gaz., 
1860).  —  RÔRRELEX,  Zweimal  ûberstnndener  St:har/ach  {Deutsche  K/inik^  1861). — 
Havbi  RGER,  Veber  den  Brighfschen  Scharlach- Ht/drop^  {Prager  ViertelJ.,  1861).  — 
RictiARDso5,  Clinical  Essuys.  I^ondon,  1862.  —  Feîiwick,  Desquamative  Gastritis  in 
Scarlatina  (British  med.  Journ.y  1862).  —  Millier,  Lectures  on  Scarlatina  aud  its 
Sequeltt  {Med.  Times  and  Gaz.,  1862).  —  SYD:fEY  Ringer,  On  the  Température,  IWa, 
Chlorid  o'f  Sodium  and  Urinary-Water  in  Scarlet  fever  {Brit.  med.  Joum.,  1862j. 

—  WdCQiAiiSKY,  Zur  Diagnofe  des  Scharlachs  {CEster.  Zeits.  f.prakt,  Heilk.,  1862). 

—  LfcNEY,  Med.  Times  and  Gaz,,  1862. —  Hitchinso!!  and  Jackson,  Eodem  loco,  1802. 

—  Hamilto»,   On  the  Throat-a/fection  in  Scarlatifia  {Edinb.  med.  Journ.,  18G3).— 

—  Kkvxedy,  Cursory  Remarks  on  Scarlatina  {Dublin  quarterly  Joum.,  1803).  — 
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tions  obscures^  on  arriverait  simplement,  selon  la  juste  remarque  de  Mayr^ 
ce  résultat  :  obscura  obscurioribus  diluddare.  —  L'iNCUBAnox,  plus  courte  que 
celle  de  la  variole  et  de  la  rougeole^  ne  dépasse  pas  sept  jours  (Gregory, 
Rostan). 

La  prédisposition  à  la  scarlatine  est  moins  universelle  que  pour  la  rou- 
geole; elle  présente  sa  plus  grande  fréquence  chez  les  enfants  au-dessoiis  de 
dix  ans  ;  de  dix  à  vingt  elle  frappe  également  les  deux  sexes,  mais  après  vingt 
ans  elle  est  plus  commune  chez  les  femmes,  et  l'état  puerpéral  constitue  iine 
véritable  opportunité  morbide. —  ï-a  scarlatine  peut  régner  en  toute  sais<>\, 
sous  forme  d'épidémie  plus  ou  moins  diffuse,  mais  elle  sévit  principalement 
aux  environs  des  deux  équinoxes.  —  Les  récidives  ne  sont  pas  moins  excep- 
tionnelles que  dans  les  deux  autres  fièvres  éruptives. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  déterminations  principales  de  la  scarlatine  affectent  la  peau,  la  mu- 
queuse de  l'arrière-gorge  et  les  reins. 

RoiiRB^  Union  méd.,  1863.  —  Fexwici,  On  tfie  condition  of  the  Stomach  and  Intestines 
in  Scarlatina  (The  Lancet,  1864).  —  Mcbchisox,  The  Lancet,  1864.  —  Bokx,  JViener 
allg,  med,  Zeit,,  1864.  —  Lee^  Statistical  Tabl.  of  Scarlet^fcver,  London,  1864,  — 
Steinbacuer,  Dos  Scharlachfieber  und  die  Masem.  Augsburg,  1864.  —  W.  Ainhso5, 
What  is  Scarlet-fever?  (Brit,  med.  Journal,  1865}.>- Jacobs,  Berlin,  klin.  Wochen., 
1865.  —  LÉ05  Marcq,  Obs.  pour  servir  à  tétwie  de  Vanasarque  scarlatineuêe  iJourn. 
de  méd.  de  Bruxelles ,  1865). 

Wagner,  De  scarlatinœ  anatomia  pathohgica.  Lipsiae,  1866.  —  Heitrag  lur  path. 
A/iatomie  des  Schariachs  (Archiv  der  Heiikunde,  1866).  —  Arrigo5I,  S**prn  uwi 
forma  di  scarlatina  {Goz,  med.  ital.  Lomb.,  1866).  —  Ei8E!fscHiTz,  Ucber  dos  Ver- 
hnltniss  der  Nierenerkrankung  zum  Scharlach  [Jahrb.  f.  Kinderheiik.^  1866).  — 
—  Hall  Cirtis,  Cases  of  scarlatina  with  tabl,  of  température^  etc.  {Brit.  met/, 
Jounu,  1867).  —  Tuoreses,  Norsk  Magazin  f.  Legividensk.,  1867.  —  Miquel, 
Lettres  à  Trousseau.  Paris,  1867.  —  Steinthal,  Beitrâge  zur  Scharlachepidemie  de* 
letzten  Jahre  {Joum.  f.  Kinderkr.^  1868).  —  Lemaire,  Thèse  de  Paris,  1867.  — 
Hecbt,  Gaz.  méd,  Strasbourg,  1868.  —  D£.mzet,  Étufle  clinique  sur  tanasarqw 
aoec  ou  sans  albuminurie  dans  la  scarlatine  et  la  rougeole,  thèse  de  Pans,  1867.  — 
SuEPHERD,  Paralysis  a  fier  scarlet  fever  [Med.  Times  and  Gaz.  y  1868).  —  Bodexus, 
Uas  Scharlachfieber,  Heidelberg,  1868.  —  WO^stidt,  Om  den  scarlatinosen  Albumi- 
/lurte  KjôbeDhaTn,  1868.  —  Hallier,  Der  pflanzliche  Organismus  im  Blute  der 
Scharlachkranken  (Jahrb.  /.  Kinderheilk.,  1869).  —  Thomas,  Eodem  loco^  1869.  — 
Bemerkungen  ûber  das  Ver/tâltniss  zwischen  Diphtheritis  und  Scltarlach  {Memomài- 
lien,  1869).  —  MettE-Iheimer,  Eodem  loco,  1869.  —  Prior,  A  contribution  to  the 
hùitory  of  scarlatina  {The  Lancet^  1869).  —  Jacow,  Sine  Scharlach-Epidemie  iu 
Bockenheùn  {Zeits.  f.  Epidemiol.,  1869). 

Voy*  en  outre  la  bibliographie  des  néphrites. 
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La  LESION  cuTANÉi:.  csi  constUuée  par  une  hypei^émie  intense  souvent  accom- 
pagnée d'une  infiltration  (Bdëmateuse  dans  les  couches  superficielles.  Quelle 
que  soit  la  configuration  ultérieure  de  l'éruption,  elle  n*occupe  pas  d'emblée 
toute  l'étendue  de  la  région  qu'elle  doit  envahir  :  elle  débute  par  de  gi'andes 
plaques  d'un  rouge  vif,  irrégulières,  mal  limitées  sur  leurs  bords,  sans  saillie 
appréciable  à  la  vue  ni  au  toucher  ;  ces  plaques  sont  d'abord  séparées  les 
unes  des  autres  par  des  intei*valles  de  peau  saine,  mais  bientôt  ceux-ci 
prennent  une  teinte  rosée  qui  s'accentue  de  plus  en  plus,  et  ils  finissent  par 
se  confondre  avec  les  plaques  initiales  qu'ils  fusionnent  en  un  seul  tout.  Cette 
variété,  de  beaucoup  la  plus  commune,  constitue  la  scarlatine  uniforme 
[scarlatina  lœvigata).  Plus  rarement  la  scarlatine  est  ponctuée  {scarlatina 
variegata)  ;  elle  débute  par  de  petites  plaques  ou  de  grandes  taches  lisses^ 
qui  restent  isolées,  ou  bien  qui  tranchent  par  une  coloration  plus  foncée  sur 
le  fond  plus  pâle  des  téguments.  Parfois  le  fond  rose  manque  ;  la  peau,  dans 
l'intervalle  des  taches,  a  sa  teinte  normale,  et  Ton  a  alors  le  type  parfait  de 
la  scarlatine  ponctuée.  La  grandeur  des  taches,  leurs  bords  mal  limités, 
l'absence  de  configuration  régulière  en  cercles  ou  en  croissants  différen- 
cient cette  variété  de  scarlatine  de  l'éruption  rubéolique.  L'analogie 
est  bien  plus  grande  lorsque  l'exanthème  scarlatineux  est  compliqué  de 
petits  foyers  d'exsudation  cutanée  qui  lui  donnent  par  places  une  apparence 
papuleuse  (scarlatina  papulosa)  ;  le  fait  est  assez  rare.  Lorsque  ces  papules 
coïncident  avec  de  larges  plaques  types,  l'appréciation  diagnostique  n'est  pas 
difficile,  mais  lorsqu'il  en  est  autrement,  lorsque  l'éruption  scarlatineuse  a, 
sur  toute  la  surface  tégumentaire,  l'aspect  papuleux,  le  diagnostic  ne  peut 
être  fait  que  d'après  les  autres  symptômes  de  la  maladie  ;  cette  disposition 
est  bien  plus  rare  encore  que  la  précédente.  Par  contre,  on  observe  bien  plus 
souvent  que  dans  la  rougeole  le  soulèvement  de  l' épidémie  en  petites  vési- 
cules serrées,  remplies  de  sérosité  limpide  ou  trouble  ;  la  scarlatine  est  dite 
alors  mt/totreou  huileuse,  suivant  le  volume  des  vésicules.  —  L'hyperémie 
scarlatineuse  d'un  rouge  vif,  écarlate  ou  framboise,  s'efface  totalement  par  la 
pression,  et  ne  se  reproduit  qu'avec  une  cei-taine  lenteur  ;  comme  toutes  les 
fluxions  actives,  elle  disparait  après  la  mort.  — Dans  la  forme  hémorrhagique 
l'éruption  est  vineuse,  livide,  et  compliquée  de  pétéchies  et  d'ecchymoses 
que  la  pression  ne  modifie  point. 

I^s  LÉSIONS  PHARYNGÉES  sout  coustautcs  mais  les  caractères  en  sont  variables; 
.par  ordre  de  gravité  croissante,  on  observe  le  simple  catarrhe  pharyngO' 
lingual  avec  produits  muqueux  blancs  et  non  adhérents  {exsudât  pidtacé)  ; 
V  inflammation  pcu^enchymateusc  des  tonsilles  avec  suppuration  consécutive  ; 
enfin  V inflammation  flbrùieuse  avec  exsudât  in{evsii{ie\(diphthéri€)  et  nécrose 
des  tissus  infiltrés;  cette  lésion  grave,  plus  tardive  que  les  précédentes,  peut 
"^e  propager  aux  fosses  nasales,  à  la  bouche,  aux  lèvres,  mais  elle  atteint 
très-rarement  le  larynx.  C'est  cette  angine  qui  a  été  appelée  croup  scarlati- 
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neux  ;  cette  dénomination  est  mauvaise  au  point  de  vue  symptomatique, 
puisque  le  larynx  reste  le  plus  souvent  intact^  elle  est  mauvaise  au  point  de 
vue  anatomique  puisque  Feisudat  est  interstitiel  ou  diphthërique^  et  non 
point  superficiel  ou  croupal. 

La  DÉTERMINATION  RÉNALE  cst  uuc  fluxtoTi  légère;  ou  bien  un  simple  catarrhe 
des  tubuli,  avec  hyperémie  forte  et  chute  de  l'ëpithéllum;  ou  bien  une  né- 
phrite avec  exsudât  fbrineux  carialicfilaire,  en  d'autres  termes  le  premier 
stade  de  la  néphrite  Brigh tique.  Le  degré  et  les  suites  de  ces  altérations 
varient  considérablement  d'un  malade  à  l'autre,  et  dans  les  diverses  épidé- 
mies. 

A  côté  de  ces  lésions  qui  représentent  l'anatomie  constante  de  la  maladie, 
il  en  est  beaucoup  d'autres  qui  ne  sont  observées  que  dans  certaines  formes 
graves,  ou  chez  certains  individus  dont  l'organisme  est  dans  des  conditions 
particulièrement  mauvaises  ;  ces  altérations,  en  raison  de  leur  inconstance, 
ont  été  généralement  considérées  comme  des  complications  ;  mais  il  me  pa- 
raît plus  logique  d'y  voir  les  effets  variables  et  contingents  du  poison  scarla- 
tineux  lui-même.  Les  principales  de  ces  lésions  sont  les  parotidites,  les 
ADÉNITES  cervico-msLxillaircs,  et  l'inflammation  du  tissu  ceux'laire  du  cou  ;  il 
est  très-rare  que  ces  phlegmasies  se  terminent  par  résolution,  elles  arrivent 
plus  ou  moins  rapidement  à  la  suppuration  avec  mortification  du  tissu,  et 
après  avoir  produit  d'effroyables  désordres,  sont  souvent  la  cause  immédiate 
de  la  mori.  La  môme  tendance  à  la  suppuration  se  retrouve  dans  les  inflam- 
mations de  la  PLÈVRE,  du  péricarde,  et  des  séreuses  articulaires;  ces  arthrites 
(Ricker,  Rush,  Sims,  Withcring,  Graves,  Kennedy)  occupent  parfois  les  arti- 
culations vertébrales  supérieures  ;  il  importe  de  ne  pas  perdre  de  vue  la  pos- 
sibilité du  fait.  Toutes  ces  lésions  sont  tardives  ;  il  en  est  de  môme  de  Vonn. 
INTERNE,  du  ramollissement  de  la  cornée,  et  de  la  méningite  dont  plusieurs  ob- 
servations, une  de  Mayr  entre  autres,  démontrent  la  réalité.  Enfin,  bon 
nombre  d'individus  succombent  avec  une  anasarque  générale,  qui  peut  coT:i- 
clder  avec  diverses  hydropisies  viscérales  {hydropéricarde  ^  hydrothornx^ 
hydrocéphalie). 

Je  ne  puis  affirmer  la  constance  des  lésions  de  l'appareil  hématopoîétî- 
que,  mais  elle  est  probable  puisque  ces  altérations  se  retrouvent  à  divers  de- 
grés dans  toutes  les  maladies  infectieuses  :  ce  sont  la  tuméfaction  et  l'hyper- 
plasie  du  foie,  de  la  rate,  des  ganglions  mésentériques  avec  infiltration  des 
plaques  de  Peter  et  des  follicules  intestinaux.  L'observation  de  Biermer,  on 
ces  diverses  lésions  sont  étudiées  en  grand  détafl,  mentionne,  en  outre,  la 
présence  dans  les  poumons  et  la  plèvre  de  PRODurrs  lymphatiques  nouveaux, 
déjà  signalés  dans  les  faits  antérieurs  de  Virchow,  Friedreich,  Bôkher  et 
Wagner. 

Dans  les  formes  graves  le  sang  présente  les  mômes  altérations  que  dans 
la  rougeole. 
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SYMPTOMES  ET  PRONOOTIG. 

Première  période.  Invasloo.  —  Les  symptômes  de  celte  période  sont 
extrêmement  intenses^  ou  nuls,  nuls  à  ce  point  que  l' éruption  est  le  pre- 
mier phénomène  qui  attire  l'attention  du  malade.  Lorsque  l'invasion  de  la 
maladie  est  bruyamment  accusée,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire^  le  début  est 
très-brusque  ;  il  est  caractérisé  par  des  frissons  violents,  de  la  céphalalgie, 
une  lassitude  musculaire  considérable,  et  par  une  fièvre  énorme  qui,  dès 
le  premier  jour  ou  le  commencement  du  second,  présente  la  température 
extrême  de  40'*,  /|0%5  et  môme  au  delà;  la  peau  est  d'une  sécheresse  aride 
et  mordicante,  elle  donne  à  la  main  une  sensation  désagréable  qu'on  ne 
retrouve  dans  aucune  autre  fièvre  éruptive  ;  le  type  de  la  fièvre  est  subcon- 
tinu, presque  continu,  et  par  là  il  diffère  totalement  du  type  rémittent  de 
la  rougeole.  Les  nausées,  les  vomissements,  sont  rares;  lorsque  ces  derniers 
existent  ils  n'ont  lieu  qu'une  fois  ou  deux,  au  moins  dans  la  scarlatine  ré- 
gulière. L'épistaxis  et  la  diarrhée  peuvent  être  observées  principalement 
chez  les  enfants,  mais  ces  symptômes  sont  infiniment  moins  fréquents  que 
dans  la  rougeole. — Dès  le  début  apparaît  un  phénomène  d'une  valeur 
diagnostique  considérable,  c'est  Tangine  avec  engorgement  plus  ou  moins 
marqué  des  ganglions  sous-maxillaires;  à  ce  moment  l'angine  est  caracté- 
risée par  une  rougeur  plus  ou  moins  vive,  qui  est  uniforme  sur  le  pharynx, 
tandis  qu'elle  est  pointillée  sur  les  amygdales  et  le  voile  du  palais. 

\a  durée  de  ce  stade  varie  de  douze  à  trente-six  heures;  si  l'on  a  soin  de 
se  souvenir  que  l'exanthème  scarlatineux  ne  doit  pas  être  cherché  d'abord  à 
la  face,  on  verra  qu'une  durée  de  quarante-huit  à  soixante-douze  heures  est 
déjà  exceptionnelle.  Quant  aux  cas  dans  lesquels  celte  période  s'est  prolongée 
durant  huit  à  neuf  jours  (Trousseau,  Gintrac,  Thirial),  ce  sont  de  véritables 
anomalies  pathologiques. 

Ix)rsque  les  phénomènes  fébriles  graves  manquent,  deux  éventualités  sont 
possibles  ;  l'éruption,  comme  je  l'ai  dit,  est  le  premier  fait  saisissablo  (Heister, 
BaHhez  et  Rilliet);  ou  bien  le  malade  ne  présente  que  l'angine,  et  si  l'on 
ne  tient  grand  compte  de  l'épidémie  régnante,  et  des  chances  d'infection, 
cette  angine  peut  fort  bien  être  tenue  pour  simple  jusqu'à  l'apparition  de 
l'exanthème.  D'autre  part,  l'éruption  scarlatincuse  est  parfois  très-fugace-, 
au  point  qu'elle  peut  passer  inaperçue  ;  on  continue  alors  à  regarder  l'an- 
gine comme  simple,  mais  le  patient  n'en  est  pas  moins  exposé  à  toutes  les 
conséquences  de  l'empoisonnement  scarlatineux,  et  il  n'est  pas  moins  apte 
à  transmettre  la  maladie.  C'est  sur  les  faits  de  ce  genre  qu'a  été  étayée 
l'hypothèse  des  scarlatines  incomplètes  (frustes  de  Trousseau),  qui  ne  peuvent 
être  admises  que  sous  bénéfice  d'inventaire. 


708  POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 

Les  PHÉNOMÈNES  INCONSTANTS^  quî  donnent  parfois  à  la  maladie  une  si  redou- 
table gravité^  ne  se  manifestent  le  plus  souvent  que  dans  le  stade  d'éruption. 
fêeconde  périodic.  Ér«pilon.  —  L'efflorescence  débute  par  le  cou,  le 
tronc,  et  les  jointures  du  côté  de  la  flexion;  elle  n'envabit  que  secondaire- 
ment les  mains  et  la  face.  Dans  les  cas  types,  l'exantbème,  présentant  Tune 
quelconque  des  variétés  anatomiques  précédemment  décrites,  croit  en  in- 
tensité et  en  étendue  pendant  deux  jours,  rarement  pendant  trois,  puis  il 
reste  à  peu  près  un  jour  stationnairc,  et  aussitôt  commence  à  décroître  ; 
cette  décroissance  est  gradvelle,  elle  se  manifeste  par  une  vivacité  moindre 
de  la  teinte  rouge  qui  devient  violacée,  puis  rose  pâle  ou  cuivrée;  le  pointillé 
s'efface  en  dernier  lieu  sans  laisser  de  marbrures  ni  de  tacbes  pigmentaires 
comme  dans  la  rougeole.  Parfois  la  décroissance  de  l'éruption,  tout  eu  se  faisant 
au  temps  normal,  est  subite  et  complète  en  quelques  beures;  cette  terminaison 
par  délitescence  est  assez  rare.  Plus  rare  encore  est  la  marcbe  de  l'exantbème 
en  deux  étapes;  il  se  montre  au  jour  voulu,  s'éteint  après  vingt-quatre  heures 
pour  reparaître  un  peu  plus  tard  (réversion);  enûn  sans  révei*sion  ulté- 
rieure, l'éruption  peut  s'effacer  définitivement  après  quelques  heures,  de 
sorte  que  si  l'on  n'a  pas  vu  le  malade  dans  cet  intervalle,  la  desquamation 
est  la  première  démonstration  de  cette  efllorescence  éphémère.  Le  caractère 
fugace  de  l'exanthème  n'implique  point  par  lui-même  une  scarlatine  grave; 
il  est  observé  dans  les  formes  les  plus  légères  comme  dans  les  plus  dange- 
reuses; mais  ce  fait  peut  devenir  une  cause  de  danger,  s'il  entraine  le  mé- 
decin à  négliger  les  prescriptions  rigoureuses  auxquelles  le  malade  doit 
être  soumis  pendant  le  troisième  stade,  et  pendant  la  convalescence.  —  La 
mUiaire  est  plus  fréquente  chez  l'adulte  :  elle  apparaît  d'ordinaire  le  deuxième 
ou  le  troisième  jour  de  l'éruption,  mais  elle  peut  ne  se  développer  qu'au 
moment  de  la  décroissance  (Krause).  Comme  phénomènes  exceptionnels,  il 
convient  de  signaler  la  production  de  phlyctènes  (Storck,  Hildenbrandt), 
VurticairCj  et  un  gonflement  plus  ou  moins  douloureux  de  la  peau  surtout  aux 
pieds  et  aux  mains. 

Le  CATARRHE  pHARYNGo-LiNGUAL  présente  durant  ce  stade  de  notables  modi- 
fications. La  rougeur  érythémateusc  du  début  fait  place,  dès  le  second  ou  le 
troisième  jour  à  une  exsudation  muqueuse,  pultacée,  qui  est  disposée  sur 
les  tonsilles  et  le  voile  en  fragments  isolés,  ou  foliacés,  mais  qui  dans  tous 
les  cas  est  remarquable  par  sa  faible  consistance,  sa  couleur  blanche  pure, 
et  son  peu  d'adhérence;  ce  dépôt  est  le  type  parfait  de  ï angine  puMacéc.  Il 
contient  de  la  matière  amorphe  ou  granuleuse,  des  globules  purulents  ou 
pyoïdes,  de  Tépithélium,  de  la  fibrine  altérée,  et  souvent  le  champignon 
lepthotrix  buccalis,  L' exsudât  peut  disparaître  dès  le  lendemain  de  sa  forma- 
tion, et  ne  pas  se  reproduire;  mais  le  plus  souvent  il  persiste  pendant  tit)is 
ou  quatre  jours,  c'est-à-diie  jusqu'à  la  fin  du  stade  d'éruption  (Glaeser).  — 
Sur  la  hngnc  l'enduit  blanchâtre  du  début  subsiste  jusque  vers  le  sixième 
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jour;  puis  du  septième  au  neuvième  une  desquamation  épUhélùUe  a  lieu,  elle 
est  complète;  la  surface  de  l'organe  est  d'un  rouge  vif^  comme  Tcmie,  et 
les  saillies  papillaires  lui  donnent  une  apparence  framboisée.  L'épithélium 
se  reforme  vers  le  douzième  jour,  et  la  langue  perd  alors  cet  aspect  tout 
^écial,  dont  la  valeur  diagnostique  est  absolue. 

Dès  le  début  de  l'angine,  le  second  jour  au  plus  tard,  la  région  du  cou  pré- 
sente, isolées  ou  réunies,  les  diverses  lésions  quej'ai  signalées  dans  l'anatomie 
pathologique,  savoir  :  ïengorgement  ganglionnaire,  l'infiltration  séro-fibrineuse 
du  tissu  conjonctif,  l'inflammation  des  parotides  et  des  glandes  sous-maxillaires. 
Le  premier  de  ces  phénomènes  est  constant,  mais  le  degré  en  est  très- 
vai'iable;  le  gonflement  n'est  souvent  pas  plus  prononcé  que  dans  une 
amygdalite  commune,  ailleurs  il  est  tel  que,  même  en  Tabsence  des  autres 
lisions,  il  entrave  les  mouvements  des  muscles  et  force  le  malade  à  main- 
tenir sa  tête  immobile  ;  quand  le  tissu  cellulaire  est  pris  en  même  temps,  la 
tuméfaction  du  cou  dépasse  toute  imagination  :  le  menton,  la  mâchoire, 
disparaissent  au  milieu  des  tissus  engorgés,  la  déglutition  est  horriblement 
difficile,  la  respiration  même  est  entravée,  et  l'aspect  de  la  face  est  aussi 
étrange  que  la  situation  du  patient  est  pénible.  L'inflammation  des  glandes 
salivaires  est  plus  rare,  et  en  tout  cas  plus  tardive. 

Contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  variole,  l'éruption  n'appoile  au- 
cune amélioration  dans  l'état  du  malade  ;  non-seulement  Fangine  et  les 
symptômes  cervicaux  s'accentuent  alors  et  ajoutent  au  malaise,  mais  la 
FIÈVRE  persiste  ou  même  augmente  encore  durant  les  trois  premiers  jours  de 
Vexanthéme  ;  après  quoi  elle  tombe,  soit  par  dérervescence,  soit,  plus  souvent, 
par  lysis.  Le  maintien  de  la  fièvre  au  delà  de  ce  terme  est  un  phénomène 
toujours  inquiétant;  il  est  lié  aux  formes  graves  de  la  maladie.  —  Il  n'est 
pas  rare  d'observer,  dans  les  vingt-quatre  heures  qui  précèdent  la  chute  de 
la  fièvre,  de  Tagitation,  du  subdélirium  nocturne,  chez  les  enfants  de  la 
somnolence  ;  lorsque  ces  sympt(^mes  sont  modérés  et  qu'ils  n'ont  pas  été 
précédés  d'autres  accidents  nerveux,  ils  disparaissent  avec  la  fic\Te  et  n'ont 
aucune  signification  fâcheuse.  11  en  est  tout  autrement,  ainsi  que  nous  le 
verrons  bientôt,  lorsque  des  phénomènes  nerveux  graves  ont  éclaté  dès  le 
début  de  la  maladie.  {Voy.  les  fig.  62  à  66.) 

Si  l'on  prend  pour  base  de  supputation  le  type  parfaitement  régulier 
(assez  rare  d'ailleurs),  on  peut  assigner  à  la  période  d'éruption  une  durée 
de  cinq  à  six  jours,  savoir  trois  jours  d'augment,  un  jour  d'état,  un  jour 
ou  deux  de  déclin. 

TrmlmiémÊm  péri«J«.  Bes^wiatloo .  —  Elle  commence  du  sixième  au 
neuvième  jour  de  la  maladie  ;  débutant  par  le  cou  et  le  tronc,  elle  se  montre 
ensuite  aux  mains,  à  la  face,  et  à  la  plante  des  pieds.  Au  visage  elle  se  fait 
par  écailles  très-petites,  qui  cependant  n'ont  jamais  le  caractère  pulvérulent 
des  squames  rubéoliques  ;  sur  le  tronc  elles  sont  déjà  plus  grandes;  enfin  à 
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la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds,  ce  sont  de  grands  lambeaux  qui 
s'enlèvent  parfois  d'un  bloc  comme  des  gants  ;  les  ongles^  productions  épi- 
dermiques^  tombent  quelquefois  (Whitering,  Nasse,  Graves).  La  durée  de 
cette  desquamation  est  de  huit  à  quinze  jours  ;  dans  bien  des  cas  elle  permet 
de  reconstituer  la  maladie  et  d'afûrmer  la  scarlatine  antécédente^  bien 
qu'on  n'en  ait  pas  observé  les  premières  phases;  les  traces  de  cette  exfo- 
liation épidermique  doivent  être  scrupuleusement  recherchées  chez  tout 
individu  affecté  d'anasarque,  d'albuminurie  récentes,  d'angine  grave,  de 
parotidite  ou  de  phlegmon  cervical;  dans  des  cas  plus  rares,  la  découverte  de 
ces  grands  lambeauv  caractéristiques  permet  de  rapporter  à  leur  véiitable 
origine  des  arthrites,  ou  des  phlegmasies  viscérales  à  marche  insolite. 

Quand  la  scarlatine  présente  cette  marche  simple  et  régulière,  le  pronostic 
est  des  plus  favorables,  la  guérisou  est  la  terminaison  constante  ;  mais  les 
choses  sont  loin  de  se  passer  toujours  ainsi,  et  dans  certaines  épidéoûes  la 
maladie  tue  à  coups  si  pressés  que  Darwin  en  comparait  justement  la  gra- 
vité à  celle  de  la  peste. 

Les  PHÉNOMr^NEs  INCONSTANTS  qui  donucut  à  la  scarlatine  ce  caractère  dan- 
gereux résultent,  soit  de  l'état  général  du  malade  durant  la  période  fébrile, 
soit  de  la  gravité  anormale  de  quelqu'une  des  déterminations  locales  de  la 
pyrexie.  Les  premiers  permettent  de  distinguer  cinq  formes  graves  (ma- 
lignes des  auteui*s);  trois  de  ces  formes  sont  communes  à  la  scarlatine  et 
aux  autres  fièvres  éruptives,  les  deux  autres  appartiennent  en  propre  à 
l'empoisonnement  scarlatineux. 

Foraie  nerveuse.  —  Cette  forme,  encore  appelée  ataxique,  présente 
deux  variétés,  l'une  rare,  l'aulre  relativement  fréquente.  La  première  est 
véritablement  foudroyante,  elle  tue  dans  les  prodromes,  avant  tout  indice 
d'éruption,  et  le  diagnostic,  qui  conserve  toujours  alors  quelque  chose  d'hy- 
pothétique, ne  peut  être  que  présumé  d'après  la  notion  épidémique,  l'exis- 
tence de  la  scarlatine  dans  l'entourage  du  malade,  ou  d'après  Tangine; 
mais  celle-ci  est  quelquefois  très-peu  accusée.  La  maladie  éclate  par  une 
fièvre  dont  le  degré  n'est  point  insolite,  par  une  céphalalgie  violente,  et  en 
même  temps  surviennent  des  convulsions,  ou  bien  une  agitation  extrême 
avec  délire,  ou  bien  une  stupeur,  une  somnolence  tout  à  fait  anormales  ; 
ces  symptômes  sont  hors  de  proportion  avec  la  vivacité  de  la  ûèvre,  l'an- 
gine est  peu  marquée,  et  après  trente-six,  quarante-huit  ou  soixante 
heures  le  malade  succombe  dans  un  accès  convulsif  ou  dans  le  coma.  Cette 
marche  est  exceptionnelle,  mais  les  faits  de  Graves,  Wunderlich,  Trousseau, 
ne  permettent  pas  de  la  révoquer  en  doute.  Il  est  difficile,  en  raison  de  la 
rapidité  de  la  moii,  d'invoquer  comme  cause  la  combustion  fébrile  et  la 
résorption  nocive  qu'elle  entraine,  et  il  faut  admettre  que  le  p<Hson^ 
concentrant  pour  ainsi  dii*e  son  action  siu*  l'encéphale,  en  anéantit 
promptemeot  la  vitalité.  Il  se  pourrait  aussi  qu'il  se  prodoiat  dans  ces  cas 
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un  œdème  cérébral  aigu,  mais  les  autopsies  sont  insuffisantes  pour  éclairer 
la  question. 

La  FORME  NERVEUSE  COMMUNE  bien  que  très-grave,  n'est  pas  nécessairement 
fatale;  elle  ne  tue  que  dans  le  stade  d'éruption,  et  jusqu'à  Tapparition  des 
accidents  nerveux  les  phénomènes  peuvent  être  réguliers.  Cependant  le 
fait  est  rare,  ci  ordinairement  on  constate  dès  l'invasion  quelque  anomalie 
révélatrice  qui  éclaire  le  pronostic  et  doit  diriger  le  traitement.  La  période 
d'invasion  est  un  peu  plus  longue,  il  y  a  de  l'anxiété  précordiale,  de  la 
dyspnée,  la  respiration  est  inégale,  irrégulière,  suspirieuse  {respiration  céri" 
hmle);  parfois  il  y  a  de  l'olorrhée,  et  en  tout  cas  la  fièvre  est  au  maximum. 
L'éruption  qui  survient  dans  ces  conditions  n'a  pas  toujours  les  mêmes  ca* 
ractères  :  elle  est  régulière  dans  certains  cas,  ailleurs  elle  est  tout  à  fait 
mdimentaire  et  fugace;  chez  quelques  malades  elle  a  une  apparence  érysi- 
pélateuse  résultant  du  gonflement  anormal  du  derme  ;  enfin  elle  peut  être 
d'une  teinte  livide,  sans  phénomènes  hémorrhagiques  proprement  dits.  Ce* 
pendant  la  fièvre  augmente  encore,  elle  augmente  sans  cesse,  et  l'on  ne 
peut  hésiter  à  rapporter  ces  symptômes  graves  à  l'intensité  de  la  calorifica- 
tion  et  de  la  combustion  organique.  Les  accidents  nerveux  ainsi  produits 
éclatent  d'emblée  avec  toute  leur  violence,  ou  bien  ils  se  développent  gra* 
duellement  ;  les  convulsions  dominent  chez  les  enfants,  le  délire  chez  les 
adultes,  et  le  plus  souvent  ces  désordres  aboutissent  à  un  coma  profond, 
durant  lequel  on  voit  apparaître  tous  les  phénomènes  de  Valgidité,  y  com- 
pris le  refroidissement  marmoréen  de  la  peau.  La  mort  est  rapide,  elle  a 
lieu  avant  le  moment  normaLde  la  desquamation.  —  Dans  cette  forme  on 
R  trouvé  trois  fois  du  sucre  dans  l'urine. 

Forme  ijphl^vc  —  Cette  forme,  qui  a  été  ainsi  dénommée  par  Losch- 
ner,  représente  la  forme  adynamique  des  maladies  fébriles  ;  elle  n'est  pas 
rare  chez  les  enfants,  et  la  mort  qui  en  est  la  suite  fréquente,  mais  non 
constante,  est  plus  tai*dive  que  dans  la  forme  nerveuse,  elle  peut  être  dif- 
férée jusqu'à  la  desquamation .  La  genèse  des  symptômes  graves  est  celle 
de  l'adynamie  en  général,  c'est-à-dire  l'excès  de  la  combustion  et  de  la  ca- 
lorification,  à  quoi  s'ajoute  sans  doute  l'altération  du  sang  par  le  poison 
morbide.  Dès  la  période  d'invasion  on  observe  une  faiblesse  musculaire  ex- 
trême, presque  parétique,  avec  tendance  à  la  stupeur.  L'éruption  peut  être 
convenable,  mais  avec  elle  apparaissent  des  vomissements  répétés,  la  stu- 
peur augmente,  11  y  a  du  subdélirium  nocturne,  de  la  jactitation,  des  sou- 
bresauts de  tendons  ;  le  visage  est  agite  de  tressaillements  convulsifs,  les 
sécrétions  sont  rares,  la  soif  est  intense,  les  lèvres  et  la  langue  deviennent 
sèches  et  fuligineuses,  le  ventre  est  tendu,  douloureux,  parfois  des  eschares 
se  forment  rapidement  et  la  mort  est  amenée  par  les  progrès  de  l'a- 
dynamie. 

r^nae  liéHMnHhagliiae.  —  Cette  forme  est  plus  rare  qu'elle  ne  l'est 
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dans  la  variole  et  la  rougeole  ;  elle  est  relativement  fréquente  chez  les 
femmes  en  couches.  Tantôt  les  symptômes  hémorrhagiques  apparaissent 
dès  le  début,  et  le  malade  peut  succomber  avant  l'éruption,  de  sorte  que 
n'étaient  l'angine  et  l'engorgement  ganglionnaire,  il  serait  impossible  de 
trancher  le  diagnostic  ;  tantôt  tout  va  bien  jusqu'à  l'exanthème,  et  c'est 
alors  que  se  montrent  les  hémorrhagies  cutanées  et  internes  qui  caracté- 
risent cette  forme  et  en  ûxent  le  pronostic.  L'épistaxis  et  l'hématurie  sont  les 
plus  communs  de  ces  flux  sanguins.  —  Lorsque  la  mort  est  tardive,  on 
observe  parfois  de  vastes  ulcérations  et  des  gangrènes  plus  ou  moins 
étendues. 

Forme  gasiro-inteMlnaic.  —  Celte  forme  est  caractérisée  par  des  vo- 
missements incoercibles  souvent  accompagnés  de  diarrhée,  qui  apparaissent 
dès  le  début  de  l'invasion  ;  ce  symptôme  est  dû  à  l'existence  d'un  catarrhe 
gastrique  (Brinton,  Fenwick)  ou  gastro-intestinal  des  plus  intenses  ;  la  fièvre 
est  violente,  l'affaiblissement  rapide,  l'éruption  se  fait,  mais  elle  a  une  teinte 
bleuâtre  ou  bronzée  du  plus  mauvais  augure,  et  la  mori  a  lieu  vers  le  troi- 
sième ou  le  quatrième  jour,  parfois  même  dès  le  second.  Le  patient  suc- 
combe dans  l'algidité.  Cette  forme  a  été  particulièrement  signalée  par 
Bretonneau,  Graves,  Lutton,  Weine,  par  Brinton  et  Fenwick,  qui  en  ont  in- 
diqué la  raison  anatomique. 

Foraie  •jncopale.  —  Dans  quelques  cas  la  mort  est  précédée  de  lypo- 
thymies,  de  syncopes,  auxquelles  succèdent,  sans  adynamic  proprement 
dite,  le  collapsus  et  l'algidité.  C'est  cette  variété  rare  qui  a  été  individua- 
lisée par  Wood  et  Kennedy  comme  forme  syncopale.  11  est  bien  vraisem- 
blable que  des  observations  anatomiques  plus  complètes,  démontreront  dan5 
les  faits  de  ce  genre  l'existence  de  la  myocarditk. 

Lorsque  la  gravité  résulte  de  l'intensité  des  déterminations  locales,  les 
allures  de  la  maladie  restent  régulières  et  normales  jusqu'à  l'apparition  des 
phénomènes  dango.reux  ;  à  ce  moment  surgissent  des  symptômes  locaux  en 
rapport  avec  le  siège  de  la  lésion,  et  l'état  général  prend  le  caractère  ady- 
namique,  à  moins  qu'il  ne  s'agisse  des  déterminations  rénales  qui  piésen- 
tent  un  complexus  symptomatique  tout  spécial.  L'époque  du  développement 
de  ces  accidents  locaux  n'est  pas  la  même,  ils  apparaissent  chronologique- 
ment échelonnés  dans  le  cours  de  la  maladie;  ils  ont  été  signalés  déjà  à 
propos  de  l'anatomie  pathologique,  et  je  me  borne  à  les  rappeler  ici  dans 
l'ordre  de  leur  production. 

Dans  le  premier  septénaire  on  peut  obsei*ver  la  gangrène  des  amygdales  et 
•du  pharynx;  ce  phénomène,  qui  est  toujours  accompagné  d'un  état  adyna- 
mique  des  plus  prononcés,  est  d'autant  plus  insidieux,  que  tout  exsudât  su- 
perficiel peut  manquer,  et  que  la  chute  de  l'eschare  est  le  premier  indice 
de  la  nécrose  du  tissu;  chez  le  jeune  homme  auquel  appai*tient  l'un  des 
tracés  ci-joints  {voy.  fig.  65),  les  choses  se  sont  précisément  passées  de  cette 
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manière,  des  le  cinquième  jour  le  sphacèle  était  effectue;  cet  accident  est 
sérieux,  mais  il  n'exclut  pas  une  terminaison  favorable.  —  Vers  le  même 
temps  une  ylossite  intense,  un  gonflement  énorme  des  ganglions  du  cou 
peuvent  entraver  la  fonction  respiratoire  au  point  de  créer  un  péril 
imminent. 

Du  huitième  au  dixième  jour  apparaît  V angine  tardive  qui  constitue  l'un 
des  accidents  les  plus  redoutables  de  la  scarlatine;  cette  angine  a  le  carac- 
tère diphthérique,  elle  se  propage  rarement  au  larynx;  mais  à  cela  près,  elle  a 
toutes  les  allures  de  la  diphthérie  commune,  coryza  couenneux,  otite  couen- 
neuse,  leucorrhée,  accidents  cutanés  et  oculaires  (Loschner).  — A  la  même 
époque,  et  plus  souvent  encore  après  le  douzième  jour  il  faut  compter  avec 
\Q»phlegmasies  des  séretises  viscérales  et  articulaires,  avec  làparotidite^  le  phleg- 
mon  diffus  du  cou,  et  avec  les  gangrènes  cutanées.  Ces  dernières  sont  beaucoup 
plus  rares  que  dans  la  rougeole,  mais  elles  ont  le  même  siège;  elles  occu- 
pent la  bouche^  la  face  (Heyfelder),  la  vulve  (Huxham,  Graves). 

Enfin,  c'est  entre  le  quinzième  et  le  vingt  et  unième  jour,  parfois  plus 
tard  encore,  qu'éclatent  les  phénomènes  visibles  de  la  détermination  rénale, 
sous  forme  d'oYDROpisiEs  et  d'ENcÉPHALOPAXHiE  URÉMIQUE.  Mais  l'albuminurie 
qui  prépare  ces  accidents  est  bien  plus  précoce,  elle  débute  ordinairement 
à  partir  du  sixième  jour  de  la  maladie,  et  les  cas  ne  sont  pas  rares  dans  les- 
quels elle  est  encore  plus  prompte  ;  sur  vingt  et  un  cas.  Abeille  l'a  vue  huit 
fois  avant  le  sixième  jour,  et  je  l'ai  observée  une  fois  dès  le  matin  du  deuxième 
jour,  deux  fois  au  troisième.  L'intensité  de  la  détermination  rénale  varie 
beaucoup  d'un  malade  à  l'autre,  et  surtout  dans  les  diverses  épidémies  ; 
lorsqu'elle  est  très-peu  accusée,  et  ne  consiste  qu'en  hïip  fluxion  avec  îles- 
quamation  épithéliale  partielle,  elle  reste  latente,  l'albuminurie  même  fait 
défaut;  si,  atteignant  un  degré  de  plus,  elle  consiste  en  une  véritable  né- 
phrite catarrhale,  ralbuminurie  existe  plus  ou  moins  précoce,  plus  ou  moins 
abondante,  elle  peut  être  précédée  d'hématurie;  mais  quand  le  processus  cu- 
laucest  accompli,  tout  rentre  aussi  dans  l'ordre  en  ce  qui  concerne  les  reins, 
et  la  convalescence  n'est  troublée  ni  par  Tanasarque,  ni  par  l'encéphalopa- 
thic  ;  lorsqu'enfin  la  lésion  rénale  est  constituée  par  une  néphrite  fibrineuse 
(croupale),  il  s'agit  en  somme  du  premier  stade  du  mal  de  Bright  aigu,  et  le 
malade  est  exposé  à  toutes  les  éventualités  que  peut  amener  ce  désordre  de 
l'uropoïèse.  Si,  dans  ce  cas,  on  n'a  pas  pris  soin  d'examiner  l'urine  tous  les 
jours,  ou  reste  dans  une  fausse  sécurité,  et  lorsqu*apparait  l'anasarque  ou 
l'enccphalopathie,  on  peut  commettre  la  faute  de  considérer  ces  accidents 
comme  primitifs,  de  les  attribuer  à  quelque  influence  occasionnelle  telle  que 
le  froid,  alors  qu'il  ne  s'agit  en  vérité  que  d'un  mal  de  Bright  aigu,  qui 
évolue  suivant  son  mode  ordinaire.  La  scarlatine  antécédente  n'a  plus  rien  à 
voir  ni  dans  le  pronostic,  ni  dans  le  traitement;  ce  sont  ceux  de  la  néphrite 
hrightiquc. 
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Une  autre  vcariété  d'anaaarque  est  observée  q>rès  la  desquamation  ;  cette 
hydropisic  assez  rare  est  subite  dans  son  déyeloppement,  indépendante  de 
la  détermination  rénale  et  de  l'albuminurie^  elle  est  sans  gravité,  et  disparait 
au  bout  de  quelques  jours^  après  une  diarrhée^  une  diurèse  ou  une  diapho- 
rèse  abondante,  l^our  cette  variété  d'anasarque  qui  est  sans  rapport  aucun 
avec  la  précédente^  l'étiologie  a  frigore  peut  souvent  être  établie;  ailleurs  la 
genèse  reste  obscure,  et  l'on  ne  peul  invoquer  que  les  modifications  pro- 
duites dans  les  capillaires  cutanés  par  l'exanthème  et  surtout  par  la  desqua- 
mation {voy,  t.  1,  p.  52  et  54). 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  la  scarlatine  ne  permet  aucune  formule 
générale  de  pronostic;  la  gravité  varie  dans  chaque  cas  selon  les  allures  de 
la  maladie  et  les  conditions  spéciales  du  malade.  11  n'en  est  pas  autrement 
dans  la  scarlatine  dite  puerpérale  qui  atteint  les  femmes  en  couches,  et  c'est 
bien  à  tort  qu'on  lui  a  assigné  un  pronostic  nécessairement  funeste. 


DIAGNOSTIC. 


Le  diagnostic  avec  les  autres  fiévkes  éruftives,  avec  le  rasu  s€;arlatim- 
FORME  de  la  variole  et  de  la  vaccine  a  été  exposé,  je  n'y  reviens  pas.  Certains 
érythèmes  généralisés  pourraient  induire  en  erreur,  mais  il  suffît  yraiment 
d'être  prévenu  du  fait  et  de  tenir  compte  des  conditions  étiologiques  pour 
éviter  la  faute;  les  principaux  de  ces  érythèmes  scarlatiniformes  sont  ceux 
de  la  diphthérie,  du  choléra,  du  typhus  y  cnûn  la  pseudo-scarlatùi*:  avec- 
angine  et  dilatation  pupillaire,  que  provoque  chez  ceilains  individus  rusait- 
de  la  belladone. 


TRAITEMENT. 

Les  indications  du  traitement,  les  moyens  de  les  remplir,  sont  les  niènie> 
que  dans  la  rougeole,  et  je  ne  pouirais,  sans  d'inutiles  redites,  les  repit»- 
duire  ici;  je  ferai  remarquer  seulement  que,  dans  les  formes  nerveuses  et 
typhiques,  la  nécessité  des  affusions  froides  est  bien  plus  impérieuse  que  dan^ 
l'empoisonnement  rubéolique,  en  raison  de  la  rapidité  plus  grande  avev 
laquelle  surviennent  les  accidents  mortels.  —  Les  déterminations  locales, 
angine,  phlegmon,  inflanmialions  viscérales,  doivent  être  traitées  d'après  les 
règles  ordinaires;  l'origine  scarlatineuse  n'impose  d'autre  indication  que 
l'abstention  de  tout  moyen  spoHateur,  et  l'administration  des  toniques  et 
des  stimulants,  eu  raison  de  l'adynamie  que  produisent  toujours  ces  diver> 
accidents,  pour  peu  qu'ils  soient  graves.— Légère  et  transitoire,  l'albuminurie 
n'exige  aucune  médication  spéciale;  lorsqu'elle  est  liée  à  une  néphrite. 
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soit  catarrhale^  soit  fibrineuse^  le  traitement  ne  diffère  pas  de  celui  qui 
a  été  exposé  précédemment  {txfy.  p.  469  et  i!i87).  —  L'anasarque  scarla- 
tineuse  simple,  sans  albuminurie  et  sans  néphrite,  doit  être  combattue  par 
la  médication  diaphorétique,  notamment  par  les  bains  ou  les  douches  de 
vapeur. 

En  toute  condition,  la  convalescence  sera  attentivement  surveillée  ;  une 
fois  la  desquamation  établie  le  malade  prendra,  dans  sa  chambre,  quelques 
bams  tièdes,  de  deux  en  deux  jours,  et  quand  la  desquamation  est  complè- 
tement achevée,  c'est-à-dire  quand  il  n'y  a  plus  vestige  de  lambeaux  épi- 
dermiques  ni  aux  mains,  ni  aux  pieds,  ni  au  visage,  le  convalescent  peut 
sortir  et  reprendre  peu  à  peu  la  vie  commune.  Quand  la  scarlatine  est 
régulière,  sans  néphrite,  sans  complications,  ce  moment  correspond,  en 
moyenne,  au  début  de  la  quatrième  semaine  après  l'apparition  de  Texan- 
thème. 


CHAPITRE  V. 


ÉRYS  IPiS  li 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGiE. 


L'érysipèle  (1)  est  une  maladie  exanthématique  fébrile,  dontrcxanthèuie, 
h  marche  extensive,  est  caractérisé  par  l'aspect  lisse  et  luisant  dos  tt*«'ii- 


(1)  Se^.iert,  Syoe.iham,  Hoffmanx,  BotsisRi,  VoGKL,  J.  p.  Fraxk. 

Traités  (le  chirurgie^  Dictionnaires  de  médecine^  Traités  des  maladies  de  /a  peau, 

ScHKTfK,  Diss,  de  fevre  erysipelatode,  lena,  1666.  —  Righter,  De  crysipelate.  Gôl- 
ling.  1744.  —  ScBiÔDER,  De  febribus  erysipelatosis,  Gôtting.  1771.  —  Hofinger  De 
volaiicn  seu  erysipelaie  vago,  Wicn,  1789.  —  Thiereivs,  />,»  erysipelate,  Lciden 
1790.  —  GEBGE5S,  De  erysipelatis,  fehrisque  erysipelatosœ  cauia  materiali,  Mainz, 
179Î.  —  FowLE,  De  febre  erysipeiatosa,  Edinbur^^hi,  1791.  —  Wixkel,  Aphor/snti 
de  cognoscendo  et  curando  erysipelate.  Erlangen,  1794.  —  Ferxe,  De  diversa  erysi- 
pehtis  natura,  Frankfurt.  a.  d.  Oder,  1795. 

RB9A€Di!f,  Dits,  sur  férysipèie.  Paris,  1802.  —  Uxuewitter,  De  pseudo^erysijtcintr.', 
Berlin,  1824.  —  Kistexmacher,  De  erysipe/ate.  Halle,  1827.  —  HrTCHixso:»,  Pract, 
Obs,  on  Surgery.  London,  1826.  —  Lawie5CE,  Med,-chir,  Transact,,  XIV.  —  Gibson 
DoBSON,  C0PLA5D,  Med.-chir,  Review,  1828.  —  Lepelletibr,  Des  différentes  espèces 
tPèrysipèle  et  de  leur  traitement,  Paris,  1836.  —  Nauma.x.x,  liandb,  der  med,  Klinik, 

IkTlin,   1832.  —  GiiVKS,  Lebbit,  Wu.noBiLiCH,  loc,  cit.  —  Trousseau,  loc.  cit. 

Pjorry,  Gaz.  méd.  Paris^  1833.  —  Malle,  Eoien*  lfM:o,  1833. —  L<)RAi!f,  De  la  /terre 
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ments,  et  par  les  quatre  symptômes  traditiomiels  de  riiiflammation  :  rou- 
geur^ chaleur,  douleur,  tumeur. 

L'ërysipcle  possède  une  transmissibilitë  bien  moins  puissante  que  celle 
des  fièvres  éruptives,  mais  sufGsaute  pourtant  pour  donner  lieu,  dans 
mainte  circonstance,  à  la  diffusion  ëpidt^miquc.  Par  là,  Tcrysipèle  se  rap- 
proche incontestablement  des  maladies  zymotiques;  il  s'eu  rapproche^  en 
outre,  par  la  marche  régulière  et  le  cycle  défini  qu'il  présente,  lorsqu'il! 
est  immitif  et  spoiitatiéy  et  par  suite,  dégagé  de  toute  influence  propre 
à  en  voiler  ou  à  en  dévier  les  allures  naturelles  ;  dans  ces  mêmes  condi- 
tions, r exanthème  est  précédé  de  symptômes  généraux  qui  rappellent 
la  période  d'invasion  des  fièvres  éruptives,  c'est  là  une  analogie  de  plus. 
En  revanche  Térysipèle  ne  confère  aucune  immunité,  les  récidives  sont,  an 
contraire,  faciles  et  fréquentes,  à  ce  point  que  chez  certains  individus  cette 
maladie  devient  une  véritable  habitude  organique. 

Le  contage  ou  poison  qui  engendre  rérysipèle  est  totalement  inconnu» 
le  mode  et  les  conditions  de  la  transmission  sont  également  ignorés,  mais 
l'existence  même  du  poison  et  sa  diffusibilité  sont  démontrées  par  la  forme 
épidémique  de  cet  exanthème,  qui  domine  souvent,  durant  des  mois  en- 
tiers,«toute  la  constitution  médicale. 

Les  conditions  étiologiques  plaident  également  en  faveur  de  cette  pré* 


puerpéraie  chez  ùi  fnnnir,  le  fœtus  et  le  nouveau-né^  thèse  de  Paris,  1855.  —  Labié, 
De  i'&ysipèle,  thèse  do  Paris,  4858.  —  Aubrée,  T?ièse  de  Pans,  1859.  —  Hebei, 
loc.  cit.  —  A.  Desprks,  Traité  de  rérysipèle.  Paris,  1862.  —  Cornil,  Ohs,  pour  servir 
à  r histoire  de  Cérysipèle  du  pharynx,  Paris,  1862.  —  Oppolzer,  Ueber  Erysipeias 
(Allfj.  Wiener  med,  Zeit,,  1862).  —  BorRcocîfE,  De  rérysipèle  considéré  comme  une 
fiètre  exanihématique  essentielle  {Journ.  de  méd.  de  Bru.relles,  1862-1863).  —  Vidal, 
Gaz.  méd.  Paris,  1862,  —  Thomas,  Archiv  der  Heilk.,  1864.  —  J.  Simon,  Union 
méd.  y  1864.  —  Rose,  The  Lnncet,  1864.  —  Magne,  Du  délire  dans  rérysipèle  fie  Ut 
face  [Montpellier  méd,,  1864),  —  Larcher,  Des  ulcérations  intestinales  dans  Cérysi- 
jtèleîArch.  gén,  de  méd,  1864).  —  Ciure,  De  Vérysipèle  du  pharynx,  thèse  de  Paris, 
1864.  —  J.  SiMOX,  trysipèle  du  pharynx^  du  larynx  et  des  bronches  {Arch.  gén,  de 
méd.,  1865),  —  Martin,  De  la  contagion  dans  rérysipèle,  thèse  de  Paris,  18(55.  — 
Ei'LE.>'BURG,  Ueber  prœmortale  und  postmortale  Steigerungen  der  Eigenwârme  bet 
Erysipeias  {Centralbl.  f.  d.  metl,  Wissens,,  1866).  —  Larrbt,  Bullet.  Acad.  méd., 
1866).  —  PoNFiCE,  Ueber  die  patfu  anat,  Verûnderungen  der  innern  Organe  bei  tôdt- 
lich  vorlaufenden  Erysipelen  {Deutsc/ie  Klinik,  1867),  —  Dauoé,  Traité  de  tiryeipèk 
épidémique.  Paris,  1867.  —  MBTTENHKun»,  Zur  Naturgeschichte  des  Erysipeias  {Arch. 
f.  klin,  Med,,  1868).  —  Weber,  Ueber  das  epidemische  Vorkommen  der  Rose  (  Verhandl. 
des  Snturhist.  med.  Vereins  zu  Heidelberg,  1868).  —  Volemann  und  Stecdneb,  Zur 
path.  Anat.  des  Erysipeias  [Centralblott  f.  die  med.  Wissenschnften,  1868),  —  Dion, 
Thèse  de  Paris,  1869.  —  SchiIteen berger.  Du  traitement  nhortif  de  térysipèle  {Gftz 
wéd.  Strasbourg,  1869). 
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somption  pathogénique.  Les  causes  externes  sont  le  traunuUisme  dans  toutes 
ses  formes^  depuis  la  piqûre  de  la  saignée  et  de  la  vaccine  jusqu'à  l'ampu- 
tation et  la  plaie  utérine  de  l'état  puerpéral  ;  les  irritations  de  la  peau  sans 
solution  de  continuité  (brûlures  superficielles,  insolation).  Les  causes  in- 
ternes sont  les  cachexies  (lésions  cardiaques,  mal  de  Bright,  diabète),  les 
maladies  aiguës  graves,  notamment  le  typhus  et  la  pyémie;  enfin  le  travaU 
spontané  de  Vorgcuiisme,  cause  de  beaucoup  la  plus  fréquente  de  l'érysipèle 
non  traumatique.  Or,  abstraction  faite  de  cette  dernière  catégorie,  qui  n'ap- 
prend rien  ni  pour  ni  contre  la  question  en  litige,  nous  voyons  les  autres 
causes,  tant  internes  qu'externes,  ne  provoquer  l'érysipèle  qu'à  certains 
moments,  durant  un  temps  variable,  après  lequel  les  mêmes  influences 
<^tiologiques  restent  sans  effets.  En  revanche,  pendant  que  règne  la  maladie^ 
4illc  frappe  des  individus  qui  n'ont  été  soumis  à  aucune  des  causes  préci- 
tées, et  qui  ont  simplement  vécu  dans  la  même  atmosphère  que  les  malades 
primitivement  atteints.  On  a  expliqué  ces  faits  par  la  prédisposition  variaUe 
des  sujets;  c'est  ce  qu'entendait  Chomel,  quand  il  professait  que  le  trau- 
matisme et  toutes  les  autres  influences  causales  ne  sont  que  des  causes 
occasionnelles,  et  que,  dans  les  cas  où  elles  sont  réellement  suivies  d'érysi- 
pèle,  il  laut  admettre  une  cause  inconnue,  qui  est  la  prédisposition.  Cette 
explication  est  acceptable  pour  les  individus  isolés,  pour  les  cas  sporadiques; 
mais  pour  les  épidémies  elle  est  insuffisante,  et  je  crois  être  plus  près  de  la 
vérité  en  admettant  comme  condition  sine  qua  noti  de  la  maladie,  un  poison 
à  diffusion  plus  ou  moins  puissante.  Que  ce  poison  puisse  être  engendré  par 
l'organisme  sans  transmission  préalable,  la  chose  est  certaine,  et  l'érysipèle 
se  comporte  en  cela  comme  le  typhus  abdominal.  —  Qu'il  sévisse  sur  des 
blessés,  sur  des  fenmies  en  couche  ou  sur  des  individus  sains,  l'érysipèle 
épidémique  est  puissamment  favorisé  par  la  malpropreté,  et  par  les  condi- 
tions mauvaises  qui  résultent  de  l'encombrement  et  du  défaut  d'aération. 

Observé  à  tout  âge,  l'érysipèle  spontané  a  son  maximum  de  iVéquence  de 
nngt  à  quarante-cinq  ans  (Naumann);  il  est  un  peu  plus  commun  chez  la 
femme  que  chez  l'homme,  plus  fréquent  aussi  au  printemps  et  à  Tautomne 
que  dans  les  autres  saisons. 

ANATOIIIE  PATHOLOGIQUE. 

Au  point  de  vue  anatomique,  l'érysipèle  n'est  ni  mie  lymphangite,  ni  une 
phlébite,  ni  un  érythèmie;  c*est  une  dehmatite  kxsudativë  caractérisée  par 
une  fluxion  et  une  rougeur  intenses,  et  par  un  exsudât  qui  occupe  l'épaisseur 
ilu  derme,  le  tissu  sous-cutané,  et  souvent  aussi  les  couches  sous-épider- 
luiques  ;  ce  qui  explique  la  formation  possible  de  vésicules,  de  bulles  ou  de 
pu^^tulcs  (Hebra).  Cet  exsudât  n'est  pas  simplement  sérO'fiJbrineuXy  comme  on 
JACCOUD.  —  Palh.  int.  2*  édit.  n.  —  46 
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Ta  cru  jusqu'en  ces  derniers  temps  ;  les  recherches  récentes  de  Volkmanir 
et  Steudner  ont  appris  qu'il  renferme  une  quantité  considërahie  dV/é- 
ments  cellulaires  tout  à  fait  semblables  aux  globules  blancs  du  sang  ou 
du  pus;  ces  globules,  que  les  observateurs  cités  rapportent  (selon  la  théorie 
de  Cohnheim)  à  une  émigration  extra-vasculaire,  s'épanchent  avec  rapidité, 
et  dès  le  début  de  la  dermatite,  dans  toutes  les  couches  de  la  pean,  notam- 
ment dans  les  profondes,  et  dans  le  tissu  sous-cutané.  L'involution  de  ces 
éléments  est  très-prompte  ;  lorsque  la  rougeur  de  la  peau  commence  à  pâKr 
yers  le  troisième  jour,  ils  sont  déjà  transformés  en  détritus  fin  et  granulevx,, 
et  à  partir  du  quatrième  jour  on  peut  n'en  retrouver  aucune  trace.  Il  est 
vraisemblable  que  ces  produits  sont  en  partie  repris  par  les  lymphatiques, 
et  ces  phénomènes  peuvent  éclairer  la  pathogénie  des  abcès  et  des  adénites^ 
(suppurées  ou  non)  qui  sont  fréquemment  observés  dans  le  cours  ou  à  la 
suite  do  rérysipèle. 

La  dermatite  est  souvent  précédée  d'une  lymphangite,  et  l'inflammatio» 
peut  être  suivie,  dans  son  extension,  des  vaisseaux  lymphatiques  aux  autres- 
éléments  du  derme  ;  dans  les  cas  de  ce  genre,  l'engorgement  des  ganglions 
correspondants  précède  toute  rougeur  appréciable  des  téguments.  Lorsque 
la  phlegmasie  cutanée  est  d'emblée  totale,  les  lymphatiques  sont  intëressés- 
comme  les  autres  éléments,  et  l'engorgement  ganglionnaire  ne  précède  plus 
la  rougeur,  il  la  suit  de  près;  il  résulte  de  là  que  l'adénite  est  un  caractère 
constant  de  l'érysipèle.  Les  'petites  veines  comprises  dans  la  région  enflammée 
participent  également  à  la  phlogose,  au  moins  dans  leur  couche  externe 
(exo-phlcbite)  ;  ce  phénomène  passe  ordinairement  inaperçu,  parce  qu'il 
ne  produit  aucun  accident  qui  lui  soit  spécial,  mais  dans  quelques  circon- 
stances il  s*accuse  par  une  série  d'effets  qu'il  importe  de  connaître  :  des 
THROBfBosEs  out  licu  dauslcs  vcincs  de  la  région  malade,  et  ces  caillots  peuvent 
être  le  point  de  départ  d* embolies  pulmonaires;  ou  bien,  par  extension  de  \st 
coagulation,  la  thrombose  peut  gagner  des  veines  volumineuses  et  donner 
lieu,  suivant  le  siège,  à  des  gangrènes  ou  à  des  nécrobioses  ;  de  là  par  exemple 
l'obturation  des  sinus,  et  le  ramollissement  cérébral  dans  certains  éryslpèles 
de  la  face  et  du  cuir  chevelu.  La  débilité  et  le  marasme  favorisent  puis- 
samment les  coagulations  veineuses  [voy,  t.  I,  p.  19);  aussi  les  malades  qui 
présentent  ces  mauvaises  conditions  organiques  sont-ils  particulièrement 
exposés  aux  thromboses  secondaires  de  l'érysipèle.  Dans  les  mêmes  circon- 
stances, la  phlegmasie  cutanée  peut  aboutir  à  la  gangrène,  en  raison  de  la 
fEÙble  vitalité  des  téguments,  dont  la  circulation  et  la  nutrition  sont  parfois 
depuis  longtemps  compromises;  cette  terminaison,  rare  dans  l'érysipèle  pri- 
mitif, est  extrêmement  fréquente  chez  les    individus  affectés  de  lésion 
cardio-vasculaire,  de  mal  de  Bright  ou  de  diabète. 

Le  rapprochement  que  j'ai  établi  entre  l'érysipèle  et  les  maladies  xymo- 
tiques  est  justifié  par  les  Lfenoxs  vif^ci^.R  \lh«  signalées  par  Ponfick,  a  la  suite 
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des  ërysipèles  grares  ;  ces  lésions  sont  des  aUérations  parenchymateuses  con- 
sistant essentiellement  dans  la  dégénérescence  (tuméfaction  troublé)  du  fcne, 
des  reins,  de  la  rate,  et  des  mnscles  du  cœur  et  du  tronc;  dans  bon  nombre 
de  cas,  il  y  a  des  lésions  analogues  dans  ïépUhélium  des  vaisseaux  Yiscéraiix 
ou  autres,  tant  artériels  que  veineux.  Comme  lésions  inconstantes,  le  même 
auteur  signale  la  pneumonie,  la  pleurésie,  la  parotidite,  et  surtout  l'entérite 
avec  infiltration  ou  ulcération  des  gtàndes  solitaires  et  des  pkiques  de  Peyer.  Les 
recherches  anatomiques  faites  par  Ponfick  sous  la  direction  de  Weber,  n'ont 
porté  que  sur  des  érysipèles  chirurgicaux  (épidémie  d'Heidelberg  en  1866); 
mais  la  similitude  de  ces  lésions  et  de  celles  qui  caractérisent  les  maladies 
iyphiques,  autorise  l'application  de  ces  données  à  Térysipèle  spontané. 

L'érysipèle  de  la  face  est  parfois  précédé  ou  accompagné  de  fluxions  in- 
ternes qui  occupent,  soit  les  muqueuses  voisines  (bouche^  pharynx),  soit  des 
muqueuses  plus  éloignées  {bronches)^  soit  même  les  séreuses  cardiaques,  ainsi 
que  j'en  ai  rapporté  un  exemple  {toy.  t.  I,  p.  52i,  et  fig.  25).  Tantôt  ces 
(luxions  s'effacent  lorsque  l'exanthème  est  pleinement  développé,  c'est  le  cas 
le  plus  ordinaire  ;  tantôt  elles  persistent  et  ne  s'éteignent  qu'avec  l'érysipèle 
lui-même,  c*est  ce  qui  eut  lieu  dans  l'endo-péricardite  que  j'ai  observée. 
Ces  fluxions,  que  Frank  qualifiait  déjà  d'érysipélateuses,  constituent  l'érysi- 
pèle interne  de  plusieurs  auteurs  (Reil,  Gull,  Gubler). 

I^n  tant  que  phlegmasie  cutanée,  l'érysipèle  se  termine  dans  la  grande 
majorité  des  cas  par  résoluHon  avec  desquamation  lamelleuse  ;  plus  rare- 
ment il  présente  la  disparition  brusque  appelée  délitescence;  enfin  il  peut 
exceptionnellement  aboutir  à  la  gangrène  ou  à  la  suppuration.  Dans  ce  der- 
nier cas  il  semble,  comme  l'a  dit  Walschmann,  que  l'érysipèle  ait  créé  une 
véritable  diathèse  purulente;  on  voit  des  abcès  apparaître  coup  sur  coup, 
même  sur  les  points  qui  n'ont  pas  été  atteints  par  l'exanthème,  et  dans  un 
fait  rapporté  par  Landouxy,  il  y  eut  ainsi  soixante-neuf  collections  purulentes 
de  volume  variable. 

Toutes  les  régions  peuvent  être  affectées  d'érysipèle;  pour  celui  qui  est 
de  cause  traumatique,  le  siège  est  naturellement  déterminé  par  le  lieu 
même  de  la  lésion  pathogénique;  quant  à  Térysipèle  spontané  ou  médical,  il 
occupe  le  plus  souvent  la  face  et  le  cuir  chevelu;  chez  les  jeunes  enfants, 
l'érysipèle  du  tronc  n'est  pas  très-rare  ;  enfin  chez  le  nouveau-né,  l'exan- 
thème débute  d'ordinaire  par  la  région  ombilicale,  mais  dans  ce  cas  il  n'est 
point  spontané,  il  est  provoqué  par  l'inflammation  du  cordon,  et  n*est  le 
plus  souvent  qu'une  manifestation  de  la  pyémie. 

D'après  les  particularités  anatomiques  de  la  phlegmasie  cutanée,  d'après 
sa  marche,  son  étendue,  on  a  introduit  dans  l'histoire  de  l'érysipèle  un 
<;rand  nombre  de  dénominations  qui  s'entendent  d'elles-mêmes  :  suivant 
l'état  de  la  surface,  l'érysipèle  est  dit  lisse  ou  glabre,  vésiculeux,  huileux, 
pustuleux  ;  suivant  sa  marche,  il  est  dit  fixe,  ambulant,  successif,  général. 
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Cette  dernière  expression  n'implique  point  un  ërysipèle  qui  occuperait  à  la 
ibis  et  au  même  moment  toute  la  surface  cutanée  ;  elle  s'applique  à  un 
ërysipèle  ambulant  qm,  dans  ses  étapes  successiTCs,  unit  par  parcourir  la 
totalité  ou  la  presque  totalité  de  l'enveloppe  tëgumentaire. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

L'érysipèle  de  la  face,  le  seul  que  j'entends  décrire^  débute  par  des  aoci- 
DiMTs  GÉNÉRAUX  qul»  à  la  durée  près,  rappellent  assex  exactement  les  phéno- 
mènes d'invasion  des  fièvres  éruptives  :  frissons,  céphalalgie,  inappétence  ; 
symptômes  de  catarrhe  gastrique,  nausées  ou  vomissements  bilieux;  les 
frissons  sont  généralement  peu  intenses,  mais  ils  présentent  parfois  la  vio- 
lence et  la  brusquerie  de  celui  de  la  pneumonie,  c'est  un  fait  que  j'ai  con- 
staté sur  moi-même.  La  durée  de  cet  état  mal  défini  varie  de  quelques  heures 
à  un  jour  et  demi  ou  deux  jours;  quand  il  est  très-court,  il  est  difficile  de 
déterminer  si  le  gonflement  des  ganglions  sous-maxillaires  précède  l'exan- 
thème; mais  lorsque  cette  période  initiale  a  une  certaine  longueur,  ce  gon- 
flement ganglionnaire  douloureux  est  nettement  q>préciable  comme  phé- 
nomène primitif,  et  il  permet  fréquenmient  un  diagnostic  anticipé.  Dans 
quelques  cas,  des  phénomènes  de  catarrhe  laryngé  ou  bronchique,  d'angine 
érythémateuse,  précèdent  l'éruption;  dans  le  fait  d'endo-péricardite  dont 
j'ai  parlé,  l'inflammation  a  été  simultanée  sur  la  peau  et  dans  les  séreuses 
cardiaques. 

Un  peu  plus  tôl,  un  peu  plus  tard,  apparaît  I'exanthéme  sous  forme  d'uue 
tache  d'un  rouge  vif  à  surface  saillante  et  luisante,  à  contour  irrégulier; 
la  rougeur  disparait  sous  la  pression,  mais,  en  raison  de  l'imbibition  séreuse 
du  tissu,  elle  laisse  une  teinte  plutôt  jaunâtre  que  blanche.  Si  les  téguments 
de  la  face,  le  cuir  chevelu  ou  la  muqueuse  sous-labiale  présentent  quelque 
excoriation  soit  accidentelle,  soit  pathologique  (impétigo,  etc.),  c'est  de  ce 
point  que  nait  invariablement  la  fluxion  érysipélateuse  ;  mais  le  rôle  de  la 
lésion  première  est  borné  à  la  localisation  initiale  de  l'exanthème,  elle  n'en 
est  point  la  cause,  et  dans  un  grand  nombre  de  cas  d'ailleurs  il  est  impos- 
sible de  découvrir,  malgré  l'examen  le  plus  minutieux,  la  moindre  érosion 
préalable  de  la  peau  ou  des  muqueuses. 

Quand  le  point  de  départ  de  l'érysipèle  n'est  pas  déterminé  par  une  exco- 
riation, il  débute  le  plus  souvent  par  le  nez,  la  paupière  ou  le  pavillon  de 
l'oreille  ;  dès  qu'elle  parait,  la  rougeur  est  caractéristique  par  sa  vivacité  et 
l'aspect  luisant  des  parties;  elle  est  accompagnée  d'une  sensation  de  cha- 
leur, de  tension  et  de  douleur,  dont  l'intensité  est  proportionnelle  non  pas 
au  degré  du  gonflement,  mais  à  la  difficulté  qu'oppose  à  sa  production  la 
texture  du  tissu  sous-dermique  ;  en  d'autres  termes,  la  douleur  est  en. raison 
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inverse  de  la  tuméfaction^  et  cette  dernière  est  subordonnée  à  la  laxité  du 
tissu  conjonctif  sous-cutanë  ;  le  gonflement  n'est  nuUe  part  plus  énorme 
qu'aux  paupières^  qui  sont  boursouflées  et  closes  tout  comme  dans  la  variole^ 
mais  là  il  y  a  peu  ou  pas  de  douleur  même  à  la  pression  ;  le  rapport  de  ces 
symptômes  est  inverse  au  pavillon  de  l'oreille^  sur  le  nez^  partout^  en  un  mot> 
où  le  tissu  cellulaire  est  dense^  peu  abondant  et  très-adhérent.  La  plaque 
érysipélateuse  ne  présente  pas  la  même  configuration  sur  tout  son  pourtour; 
sur  un  de  ses  bords  elle  est  sans  saillie^  et  la  rougeur  se  perd  gradueUement 
dans  les  téguments  sains  ;  sur  le  bord  opposé^  elle  se  termine  brusquement 
par  un  bourrelet  plus  ou  moins  exubérant^  dû  à  F  exsudât,  et  c'est  par  ce 
bord  saillant  que  se  fait  la  progression  de  l'exanthème  ;  tant  qu'un  pareil 
bourrelet  existe,  on  peut  juger  que  le  processus  érysipélateux  n'est  pas 
éteint  ;  lorsqu'au  contraire  la  poussée  la  plus  récente  présente  un  bord 
lisse  et  plat,  il  est  très-probable,  sinon  tout  à  fait  certain,  que  l'extension  de 
la  dermatite  est  parvenue  à  son  terme.  —  La  progression  de  Térysipèle  est 
rapide  ;  en  vingt-quatre  heures  il  double  d'étendue^  et  en  trois  jours  il  atteint 
d'ordinaire  ses  dimensions  définitives  ;  mais  le  mode  de  cette  progression 
est  variable,  et  dans  la  période  d'état  Taspect  de  la  face  peut  être  très-diffé- 
rent :  si  l'exanthème  s'étend  très-vite  et  persiste  quelques  jours  au  lieu 
d'origine,  le  visage  est  à  un  moment  couvert  en  totalité,  et  la  déformation 
issue  du  gonflement  général  n'est  comparable  qu'à  celle  de  la  variole  ;  si, 
au  contraire,  la  dermatite  s'étend  plus  lentement,  elle  arrive  à  la  résolution 
sur  les  points  qu'elle  a  d'abord  affectés,  avant  d'avoir  envahi  toute  la  face,  et 
bien  qu'elle  la  parcoure  entièrement,  comme  dans  le  cas  précédent,  elle 
n'en  occupe  jamais  qu'une  partie  à  la  fois.  Les  téguments  ne  conservent 
pas  toujours  l'aspect  lisse  et  luisant  du  début  ;  ils  peuvent  présenter  des 
phlyctènes,  des  bulles,  plus  rarement  des  pustules,  sans  que  la  marche 
ultérieure  de  la  maladie  en  soit  d'ailleurs  modifiée. 

L'érysipèle  de  la  face  peut  rester  strictement  limité  au  visage,  mais  dans 
la  plupart  des  cas  il  s'étend  au  cnia  chevelu,  dont  l'envahissement  est  révélé 
par  l'exaspération  des  phénomènes  généraux,  par  une  douleur  tcnsive,  et 
par  une  sensibilité  extrêmement  vive  au  toucher  ;  la  pression  y  détermine 
une  empreinte  persistante  en  raison  de  l'infiltration  œdémateuse  du  tissu 
sous-cutané.  Chez  les  individus  chauves  on  observe  la  rougeur  caractéris- 
tique, mais  dans  les  conditions  opposées  on  ne  constate  qu'une  teinte  rosée 
qui  tranche  à  peine  sur  la  couleur  grisâtre  du  cuir  chevelu.  A  l'époque  où 
l'on  rattachait  le  délire  si  fréquent  de  l'érysipèle  céphalique  à  l'inflamma- 
tion secondaire  des  méninges,  on  attribuait  une  gravité  particulière  à 
l'extension  du  mal  au  cuir  chevelu,  en  raison  des  connexions  vasculaires 
qui  unissent  ce  dernier  aux  enveloppes  cérébrales;  mais  dans  l'immente 
majorité  des  cas  le  délire  a  une  tout  autre  origine,  et  l'érysipèle  du  cuir 
chevelu  n'y  expose  pas  plus  que  celui  de  la  face  proprement  dite  ;  cette 
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propagation  augmente  les  souffrances  du  patient  et  la  durée  de  la  maladie ^ 
mais  à  cela  est  borné  le  pronostic  spécial  qui  lui  incombe. 

La  FIÈVRE  peut  présenter  au  début  une  très-grande  violence;  le  chiffre 
de  UO**  est  très-ordinaire,  et  il  est  souvent  dépassé  de  plusieurs  dixièmes  ;  le 
type  de  la  fièvre  est  rémittent,  et  la  rémission  matinale  atteint  souvent  plus 
d'un  degré  [voy,  fig.  66  et  67);  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  termi- 
naison a  lieu  par  défervesceme  [voy.  fig.  66  à  69),  mais  cette  chute  subite  et 
totale  n'est  pas  toujours  l'indice  de  la  guérison  définitive  ;  alors  mêaie  que 
la  température  s'est  abaissée  au  chiffre  normal,  il  peut  y  avoir  dans  les 
douze  ou  vingt-quatre  heures  suivantes  une  nouvelle  poussée  d'érysipële 
[voy.  fig.  68  et  69)  ;  dans  d'autres  cas  on  observe  un  intervalle  apyrëlique 
de  deux  ou  trois  jours,  puis  tous  les  accidents  reparaissent,  il  y  a  une  véri- 
table rechute  [voy.  fig.  69)  ;  ces  diffiérences  expliquent  la  durée  très-variable 
de  la  maladie,  qui  est  comprise  entre  sept  et  vingt-huit  jours. 

Le  DÊURE  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  de  l'érysipèle  cépha- 
lique,  et  il  a  conduit  à  de  déplorables  erreurs  thérapeutiques.  Ce  phénomène  a 
trois  origines  possibles  ;  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  ou  plutôt  presque 
toujours,  je  le  regarde  comme  produit  par  une  anémie  cérébrale  compen- 
satrice, suite  de  la  fluxion  de  la  peau,  et  par  l'excitation  réflexe  transmise 
à  l'encéphale  par  les  rameaux  de  la  cinquième  paire  ;  —  plus  souvent  il 
est  provoqué  par  les  habitudes  alcooliques  du  malade  ;  —  enfin,  par  excep- 
tion, le  délire  est  l'expression  d'une  méningite  ou  d'une  thrombose  des 
sinus  ;  mais  ces  faits  sont  extrêmement  rares;  dans  ce  cas,  les  accidents  cé- 
rébraux coïncident  avec  une  recrudescence  fébrile  notable,  avec  des  con- 
tractures et  des  vomissements,  et  la  rougeur  cutanée  pâlit  ou  s'éteint  par 
suite  de  la  plegmasie  interne,  et  du  collapsus  qu'elle  détermine  plus  ou 
moins  proniptement. 

Dans  certains  cas,  l'érysipèle  coïncide  avec  un  catarrhe  gastro-intestixal, 
mais  le  fait  est  moins  fréquent  qu'on  ne  l'a  dit,  et  il  n'y  a  aucune  raison  pour 
attribuer  au  catarrhe  gastrique  une  influence  quelconque  sur  la  production 
de  l'exanthème.  —  L'érysipèle,  comme  les  brûlures  étendues,  détermine  par- 
fois une  FLUXION  réxSale  intense  avec  albuminurie  passagère,  mais  il  est  rare- 
ment le  point  de  départ  d'une  néphrite  catarrhale,  plus  rarement  encore 
d'une  néphrite  Brightique. 

L'érysipèle  primitif  de  la  face  se  termine  ordinairement  par  la  guérison, 
lorsqu'un  traitement  spoliateur  ne  vient  pas  ajouter  à  l'anémie  et  à  Texci- 
tabilité  cérébrales.  L'érysipèle  secondaire  qui  se  développe  dans  le  décours 
ou  la  convalescence  d'une  maladie  grave  (pneumonie,  fièvre  typhoïde,  pyémie, 
maladie  du  cœur,  diabète,  etc.),  est  extrêmement  redoutable;  mais  le  danger 
est  le  résultat  des  conditions  antérieures  du  patient  et  non  le  fait  de  l'érysi- 
pèle lui-même.  La  même  remarque  est  applicable  à  l'érysipèle  facial  accom- 
pagné d'endopéricardite,  de  pleurésie,  ou  de  pneumonie.  Quant  à  l'érysipèle 
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priiuiUret  isolé,  qu'il  atteigue  ou  non  le  cuir  chevelu^  le  pronostic  est  tout 
à  fait  favorable,  à  condition  que  le  médecin  ne  transforme  pas  en  maladie  sé- 
rieuse un  mal  naturellement  bénin. 


TRAITEMENT. 

Depuis  plusieui*s  années  j'ai  adopté^  pour  le  traitement  de  l'érysipcle  de  la 
face,  une  médication  qui  diffère  de  l'ordinaire,  et  à  laquelle  j'ai  dû  de  nom- 
breux et  remai'quables  succès.  Comme  topique,  j^emploie  l'infusion  de  fleurs 
de  sureau;  des  compresses  imbibées  de  cette  eau  tiédie  sont  appliquées  sur 
les  parties  malades  et  renouvelées  dès  qu'elles  commencent  à  se  sécher.  A 
l'intérieur,  j'administre  le  vin  de  quinquina  ordinaire,  dont  j'élève  la  dose  en 
raison  directe  de  la  violence  des  accidents  cérébraux  ;  à  un  individu  de 
constitution  moyenne  dont  l'érysipèle  marche  sans  délire,  je  fais  prendre  en 
vingt-quatre  heures  150  grammes  de  vin  de  quinquina;  si  le  délire  survient, 
mais  calme  et  nocturne,  je  donne  250  grammes  ;  enfin,  si  le  délire  est  vio- 
lent et  continu,  ce  qui  n'a  pas  lieu  sans  que  la  fièvre  soit  elle-même  intense, 
j'arrive  à  i!iOO  ou  500  grammes  par  jour,  et  je  maintiens  ces  doses  jusqu'à 
la  défervescence.  Je  n'emploie  pas  d'autre  médicament  ;  s'il  y  a  une  consti- 
pation opiniâtre,  je  la  combats  par  des  lavements;  si,  au  début  de  la  maladie, 
je  constate  un  catarrhe  gastrique  très-accusé,  je  prescris  un  émétique  avant 
de  commencer  le  vin  de  quinquina  ;  mais  ce  sont  là  des  indications  varia- 
i)les  et  contingentes,  la  médication  fondamentale  reste  la  même.  Si  les 
habitudes  du  malade  et  les  caractères  du  délire  révèlent  l'alcoolisme,  je  fais 
ajouter  au  vin  de  quinquina  une  certaine  quantité  d'eau-de-vie  (de  30  à  60 
ou  80  grammes)  et  de  laudanum  (15  à  20  gouttes).  Ce  traitement  auquel 
j*ai  été  théoiîquement  conduit  par  mon  interprétation  pathogénique  du  dé- 
lire dans  l'érysipèle  céphalique  (anémie  cérébrale),  a  été  pleinement  justi- 
fié par  ma  pratique  depuis  cinq  années;  j'ai  vu  succomber  des  individus 
atteints  d'érysipèles  secondaires,  mais  je  n'ai  pas  perdu  durant  cette  période 
un  seul  malade  atteint  d'érysipcle  primitif  de  la  face  ;  j'ai  eu  pouiiant,  dans 
Je  nombre,  des  cas  d'une  excessive  gravité,  ainsi  qu'on  peut  s'en  convaincre 
par  l'examen  des  tracés  68  et  69. 


724  POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 


CHAPITRE  VI. 

TYPHUS  ABDOMIIVAIi.  —  FIÈVRE  TYPHOÏOE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Le  poison  générateur  de  la  fièvre  typhoïde  (1)  est  inconnu^  mais  toutes^ 
les  données  étiologiques  prouvent  qu'il  est  éventuellement  contenu  dans  les^ 
produits  de  la  décomposition  des  matières  animales  ;  à  ce  point  de  vue,  le 
typhus  abdominal  peut  être  considéré  comme  l'expression  d'une 


(1)  SyaoDymes  :   Iléotyphus;  —  Dotbiéaentcrie  ;  —Fièvre  muqueuse;  —  Fièvre 
nerveuse  ;  —  Fièvre  pythogéaique  (Mdbchison). 
MoBGAGNi,  De  sed.  et  causis,  etc.  Epist.  XXX. 

RoKDEBER  und  Wagleb,  De  morbo  mucoso  liber  singu/aris.  GôtUagae,  1762.  — 
Saicone,  Istoria  ragionata  dei  malt  osservali  in  Napoli,  nel  corso  delC  anno  176â. 
Napoli,  1764.  —  Hofelanb^  Bemerkimgen  ûber  dos  Nervenfieber,  leoa,  1799. 

Pbost,  Médecine  éclairée  par  F  observation  et  V  ouverture  des  corps.  Paris,  1804.  — 
Pbtit  et  Sebbbs,  Traité  de  la  fièvre  entéro-mésentérique,  Paris,  1813.  —  Vok  PoavER, 
Beitrag  zur  nâheren  Erkenntniss  des  sporadischen  Typhus.  Tûbingen,  1821.  —  Héi^ 
delberg  Klin  Annalen,  1826.  —  Bretomceau  et  Tbousskau,  De  la  dothinentériir 
(Arch.  gén,  de  méd.^  1826).  —  Leubet,  Mém.  sur  la  dothinentérie  observée  à  SoMcy 
(Eodem  loco^  1828).  —  Gexdbo^,  Dothinentér ies  observées  aux  environs  de  ChdieoM 
du  Loir  [Eodem  loco,  1829). 

Louis,  Hechercïœs  anat.path.  et  thérap.  sur  la  maladie  connue  sous  le  nom  de  fiètrr 
typhoïde.  Paris,  1829. —  Bouillaud,  Traité  clinique  et  expérimental  des  fièvres  essen- 
tielles. Paris,  1826.  —  Clinique  méd.  de  P hôpital  de  la  Chanté.  Paris,  1837.  — 
Nosographie  médicale,  Paris,  1846.  —  A!n>BAL,  Clinique  médicale.  Paris,  1834.  — 
Ghomel,  Clin.  méd.  Paris,  1834.  —  Gendbox,  Recherches  sur  les  épidémies  des  petites 
localités  (Journ.  des  conn.  méd.-chir.y  1834).  —  Dobleb  und  Skoda,  CEster.  med. 
Jahrb.,  1837.  —  Gavssail,  De  la  fièvre  typhoïde,  de  sa  nature  et  de  son  traitement. 
Paris,  1839. 

Cbàmeb,  Der  Abdominaltyphus.  Cassel,  1840.  —  Fobget,  Traité  de  Ventérite  foi-- 
liculeuse.  Paris,  1841.  —  THiELMAîHf,  Der  Darmtyphus.  Leipzig,  1841.  —  WcrracB, 
Der  Iléotyphus.  Giesseu,  1842.  —  Dietl,  CEster.  med.  Jahrbûclter,  1842-1844.  — 
Gaultikb  de  Claubbt,  Identité  du  typhus  et  de  la  fièvre  typhoïde.  Paris,  1844.  — 
KdPPEN,  Der  Abdominaltyphus  in  Torgau.  Eilenburg,  1847.  —  Delabboqui,  Traité 
de  la  fièvtv  typhoïde.  Paris,  1847.  —  Seitz,  Der  Typhus,  vorzùglich  no'^h  seinem 
Vorkommen  in  Bayent.  Erlangen,  1847.—  Babtlett,  Hist.  of  the  fevcrs  of  the  Vnited 
States.  Pbiladelpbia,  1847. 

PiEDVACHE,  Recherches  sur    a  contagion  de  la  fièvre  tijphoïde  {Mém.  Acad.  méd.,. 
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ttoa  fiililt  spéciale,  et  l'observation  démontre  que  l'agent  toxiqae 
atteint  l'organisme  suivant  une  triple  modalité  :  1*  contenu  dans  Tair,  dans 
l'eau,  dans  les  substances  aux  émanations  desquelles  l'homme  est  exposé, 
il  est  absorbé  par  lui  ;  c'est  là  Toriginb  extiunsêque  de  la  maladie;  —  2*  il 
nait  primitivement  dans  l'organisme  sous  l'influence  de  certaines  conditions 
mauvaises;  c'est  là  I'origine  spontanée;  —  3*  il  est  reproduit  par  le  malade, 
comme  le  poison  cholérigène,  et  transmis  aux  individus  sains  ;  c'est  là  I'ori- 

GOIE  00NTA6IE0SE  OU  PAR  TRANSMISSION. 

Longtemps  méconnue,  r«rlgla«  extrbMè^ve  est  aujourd'hui  parfaite- 
ment démontrée  ;  les  émanations  putrides  des  fosses  (T aisances,  des  cloaques, 
des  égouts  (Murchison),  sont  les  véhicules  les  plus  ordinaires  du  poison 
typhique;  mais  il  peut  aussi  être  contenu  dans  Veau  potable,  par  suite  d'infil- 
trations ou  de  communications  accidentelles  (Mûller,  Walz,  Krauss,  Schmit, 


4850).  —  Blach^  Considérations  sur  ia  fièvre  typhoïde  des  enfants  (Gaz.  hôp,^  1852}. 
—  Babth,  De  la  prétendue  substitution  de  la  fièvre  typhoïde  à  la  variole  depuis  t  intro- 
duction de  la  vaccine  {Gaz,  hebdom.,  1853).  —  Tbcsbn,  Darsteliung  einer  Epidémie 
des  Darmtyphus  {Gùnsburg's  Zeits.^  1853). —  Scbailau,  Theoret,  prakt.  Âbhandhmg 
ùber  den  Typhus,  die  Choiera j  etc.  Slettia,  1853.  ^  M.  Hallii,  Erfahrunyen  und 
Beobachtungen  ûber  Typhus  (  Wiener  med,  Wocheny  1853).  —  Giibsingeb,  Infections 
Krankheiten.  Erlangen,  1855.  —  Cornaz,  Études  statistiques  sur  la  fièvre  typhoïde 
{Ann,  de  la  Soc.  de  méd.  (t Anvers,  1854).  —  Delahaipb,  Sur  la  fièvre  typhoïde  à 
rhôpital  de  Lausanne  de  1836  à  1850  {Gaz.  hebdom. ^  1854).  —  Zimiuimahx,  Ueber 
spontané  Entwicklung  des  typhôsen  Contagiums  {Deutfche  Klinik,  1854).  —  FiisD- 
IBICH,  Bericht  ùber  33  im  Juirus  Hospital  abgelaufene  Fàlle  von  Abdominal-Typhus 
{Verhandl.  der  physik  met!.  Gesells.  zu  Wiirzburg,  1854).  —  YncHOw,  Abdominal- 
Typhus  und  Choiera  TyphcHd  {Eodem  loco).  —  Gàvbkau,  f^oiice  sur  les  maladies 
typhoïdes  des  h&pitaux  d'Orient  {Gaz.  mél.  Paris,  1855).  —  Stbombibr,  Ueber  den 
Verlauf  des  Typhus  unter  dem  Einfluss  einer  methodischen  Ventilation.  Hannover, 
1855.  —  ScHHiEDBB,  Versuch  einer  Statistik  ùber  die  Kranhheitsdauer  tôdtlich 
endender  Fàlle  von  lleotyphus  {Archiv  fur  physiol.  Heilkunde,  1855).  —  Renouabd, 
Causes  de  mort  {Revue  méd.,  1855).  —  Lbbebt,  Bericht  aus  dem  Zùricher  Kantons^ 
Spital  imJahre  1853  {Schweiz.  Zeits.,  1854).  —  Poulet,  Épidémie  de  Plancher-les- 
Mines  {Union  méd,,  1854).  —  Piooux,  Forme  périlonéale  de  la  fièvre  typhoïde  {Union 
méd,,  1856).  —  Babbbau,  Des  rechutes  de  la  fièvre  typhoïde  {Gaz.  hôp.,  1856).  —  Hc- 
GCBT,  De  la  fièvre  typhoïde  {Abeille  méd,,  1856).  —  Vogbl,  Klin.  Untersuchungen  ùber 
den  Typhus.  Erhungen,  1856.  ^BàmE^,  De  la  fièvre  typhoïde  à  forme  thoradqueetdeson 
traitement  {Arch,  gén.  de  méd.,  1857).  —  Gauchbt,  Obs.  relatives  à  la  forme  péri- 
tonéale  {Union  méd.,  1857).  —  Lidbbu,  Beobachtungen  ùber  den  Typhus  bei  Kindem 
{Wiener  med.  Wochen,  1857).  —  Sloakb,  The  fever  of  Uicester  {Britùh  med.  Joum., 
1857).  —  UiBiCH,  Handbuch  der  hist.^geog.  Pathologie.  Erlangen,  1858.  —  Lbbbbt, 
Ueher  den  Typhus  und  die  Typhus-Epidemie  im  Zùricher  Spital  im  Jahre  1857 
{Wiener  med.  Wochen.,  1858).  —  Buchbz,  Élude  sur  la  dothiénentérie,  thèse  de 
Paris,  1858.  —  Unvnrx,  Sur  tépidémie  de  Paris  de  1867  {Union  méd.,  1857).  — 
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Maclagan^  Buchanan),  ou  dans  des  cUiments  en  décomposition ,  surtout 
dans  la  viande  gâtée  (faits  de  Sigg>  Staub^  Hjaltelin,  etc.)*  La  connaissance 
de  ces  faits  restreint  le  nombre  des  lièvres  typhoïdes  nées  par  spontanéité 
ou  par  transmission  ;  avant  tout  elle  impose  une  grande  réserve  dans  cette 
appréciation  étiologique,  vu  que  l'origine  extrinsèque^  toujours  difficile  k 
■saisir,  ne  peut  être  dccclée  que  par  des  recherches  spéciales.  D'un  autre 
cSié,  il  va  de  soi  que  les  matières  animales  en  décomposition  ne  donnent 
pas  toujours  lieu  à  la  formation  du  poison,  elles  ne  l'engendrent  que  dans 
ceiiaines  conditions  qui  restent  encore  indéterminées.  Ces  données  n'en 
ont  pas  moins  une  importance  extrême  au  point  de  vue  de  l'hygiène  publi- 
que et  de  la  prophylaxie  de  la  maladie,  et  elles  font  comprendre  le  dévelop- 
pement de  ces  épidémies  en  petits  foyers  circonscrits,  que  Griesinger 
appelle  avec  justesse  épidémies  de  maisons,  —  La  dififusibilité  du  poison  par 


» 

ViLLBTTE,  Thèse  de  Paris,  1837.  —  L.  Le  Gottier,  Epidémie  de  fièore  typhoiàe 
paraissant  trois  fois  en  quarante  ans  après  la  coupe  (fun  bois  faite  trois  fois,  à  vim§t 
ans  de  distance  {Union  méd.,  1858).  —  Martin,  Eine  Haus- Epidémie  von  Abdominal- 
Typhus  zu  Berg  {Aerzti.  Inteiiig,  Blalt,  1858).  —  Trkjakt,  Thèse  de  Strasàoury^ 
1858.  —  Le  Bru5,  Thèse  de  Strasbourg,  1858.  —  Ragaine,  Mém.  sur  une  épidémie 
de  fièvre  typhoïde  obse>*vée  à  Moulins- la- Marche,  Paris,  1858.  —  Motxikb,  Unûm 
méd,^  1859.  —  Voss,  Bericht  ùber  das  Stadtkrankenhaus  zu  Glauchau  (i>eulsche 
Klinik,  1859).  —  Klose,  Die  Typhus-Epidemie  im  Breslauer  Landkreise  {Gwisbur^'t 
Zeits.,  1859).  —  Nader^  Die  Typhus  Epidémie  in  Wien  {Zeits,  dcr  Wiener  Aerzte^ 
1859).  —  BuDD,  Intestinal  fever  etsentially  contagious  (T/te  Lancet^  1859).  —  Uichil, 
Des  rechutes  de  la  fièvre  typhoïde  {Union  méd.,  1859). 

KeNifEDi,  Ohs,  on  typhus  and  typhotd  fever  as  seen  in  Dublin  {Edinb.med.  Jourite/^ 
1860).  —  TwEEDiE.  The  several  Fonns ofnontinued  Fever  {The  Lancet,  1860). —  Miuin, 
De  la  fièvre  typhoïde  {Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1860).  — Lowet,  Eodem  loco,  1860. 
—  pRéMY,  De  r influence  étiologique  de  la  constipation  sur  la  fièvre  typhoïde  (Moniteur 
des  se.  méd,,  1860).  —  Billard,  De  r  influence  des  matières  putrides  de  V  intestin  sui 
la  marche  des  fièvres  typhoïdes  {Gaz.hôp,,  1860).  —  Salitis,  Sur  li  contagion  de  la 
fièvre  typhoïde,  thèse  de  Strasbourg,  1860.  —  Vogt,  Zur  Casuistik  des  Typhoidfiebert 
(Schweiz.  Monats.^  1860).  —  Bourgogne  père,  Obs.  de  fièvres  typhoïdes  (Journ,  de 
méd.  de  Bruxelles,  1860).  —  Scbnepp,  Des  fièvres  tyyhiques,  etc,  {Union  méd,, 
1861).  —  IMiLLioN,  Epidémie  de  Saint-Étienne,  Paris  et  Lyoa,  1861.  —  Buai.,  l'er- 
lauf  einer  Typhus-Epidemie  {Bayer  aerzti,  Intellig,  Blatt,  1861).  —  Skoda,  Beitràge 
zur  Lehre  von  Typhus  {AUg.  Wiener  med,  Zeit,^  1861).  —  Scumit,  Observ.  de  fièvre 
typhoïde  due  à  l'usage  d'une  eau  corrompue  {Journ,  de  méd.  de  Bruxelles,  1861).  — 
BuDD,  On  typhoid  or  intestinal  fever.  The  Pythogenic  Theory  {British  med.  Journ., 
1861).  —  RiRSCBENSTEiNER,  Uebcr  die  Verbreitungsweise  des  Typhus  aufdem  platten 
Lande  {Bay,  aerzti.  Intellig,  Biatt,  1861).  —  Zabler,  Eodem  loco.  —  GuxaciKB, 
CEster.  Zeits,  f,  prakt.  Heilkunde,  1861.  —  Murchison,  A  Treatise  on  theconlinued 
fevers  of  Great  Britain.  London,  1862.  —  Kennedy,  Dublin  quarterly  Journ,  ofmed. 
Se,,  1862.  —  Grekhbow,   History  of  an  Outbreak  of  fever  at  Ower^Darwen  (Britisk 
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l'atmosphère  au  delà  de  son  foyer  originel,  est  très-limitée  si  on  la  compare 
à  celle  des  autres  poisons  morbides  ;  toutefois  elle  est  encore  assez  étendue 
pour  que  les  individus  qui  n'ont  pas  approché  le  foyer  toxique  même,  puis- 
sent être  atteints  par  la  maladie  ;  c'est  là  ce  qu'on  a  appelé  l'oRieiNB  mias- 
JCATIQUB,  laquelle  n'est  en  vérité  qu'un  mode  de  l'origine  extrinsèque. 

L'orlglae  spostaBée  doit  nécessairement  être  admise,  par  exclusion,  dans 
les  cas  fort  nombreux  où  la  maladie  n'est  imputable  à  aucune  autre  cause; 
le  pourquoi  et  le  comment  de  la  génération  du  poison  sont  fort  obscurs,  et 
je  tiens  l'interprétation  de  Stich  pour  la  plus  satisfaisante.  Il  professe  que 
l'organisme  animal  renferme  toujours  en  lui  des  matériaux  d'empoisonne- 
ment putride,  contenus  soit  dans  l'intestin,  soit  dans  l'exhalation  pulmonaire^ 
et  qu'à  l'état  noraial  l'influence  nocive  de  ces  produits  est  annihilée  par  les 
lonctions  mêmes  des  muqueuses  correspondantes,  ou  bien  par  l'élimination 


med.  Jownalj  1862).  —  Boutei,  Diathèse  purulente  à  la  suite  (Tune  fièvre  typhoïde 
(Union  méd.,  1862).  —  Pfrang,  Bericht  ùbtr  die  Typhu$epidemie  in  Znatm  imJahre 
1862  (Wiener  med,  Wochen,  1862-4863).  —  Matbb,  Intestinalkatarrhe und  Typhus 
xu  Ulm(Wûrtemb.  Conesp.  Blatt,  1863).  —  Gaillabd,  Thèse  de  Strasbourg,  1863.  — 
U.  Guitbac,  Note  sur  la  contagion  de  la  fièvre  typhoïde  (Bullet.  Acad,  de  méd,^ 
1863).  —  Faivbe  d'Eshahs,  Sur  la  fièvre  typhoïde  dans  les  campagnes  {Gaz,  hôp.y 
1863).  —  MA!fDO!f,  De  la  fièvre  typhoïde,  Paris,  1864.  —  Sbitz,  Zur  Aetiologie  und 
Thérapie  des  typhôien  Fiebers  {Deutsche  Klinik,  1864).  —  Vallin,  De  la  méninge^ 
encéphalite  comme  complication  dans  la  fièvre  typhoïde  {Gaz.  méd,  Paris ,  1864).  — 
CuèDBVBBGifB ,  De  la  fièvre  typhoïde  et  de  ses  manifestations  congestiveSy  inflam" 
matoires  et  hé/norrhagiques  vers  les  principaux  appareils  de  Péconomie,  thèse  de 
Paris,  1864. 

BuuL,  Ein  Beitrag  zur  Aetiologie  des  Typhus  \Zeits,  /.  Biologie,  1865).  —  Gietl, 
Die  Ursachen  des  enterischen  Typhus  in  Mûnchen.  Leipzig,  18C5.  —  Thix,  Edinb. 
med.  Joum,y  1865.  —  Ber5Abd,  Étude  sur  la  fièvre  typhoïde ,  Paris,  1865.  — 
RuMMEL,  Der  Typhus.  Neu-Ruppin,  1866.  —  Froblich,  Der  Holsteinische  Entera- 
typhus  {Archiv  der  Heilk,,  1866).  —  Lothholz,  Zur  Aetiologie  des  Ileotyphus.  lena, 
1866.  —  ZEH5DEB,  Bericht  ùber  die  Typhusepidemie  in  der  Stadt  Zurich,  elc  Zurich, 
1866. —  lâATTG,  Die  Typhusepidemie  in  Neuhausen,  Ein  Beitrag  zur  Pat  h,  und  Thérapie 
des  Abdominaltyphus,  Schaffhausen,  1866.  —  Mebcieb,  Gaz.  méd.  Paris,  1866.  — 
fioeCKBL,  Épidémie  de  Dehlinger  {Gaz,  méd.  Strasbourg,  1866).  —  Seidel,  Verglei- 
•chung  der  Schwankungen  der  Regensmengen  mit  den  Schwnnkungen  in  der  Hàufigheit 
des  Typhus  in  Mûnchen  (Zeits.  f.  Biologie,  1866).  —  Thomas,  Untersuchungen  ùber 
die  Verbreitung  des  Abdominalfyphus  in  Leipzig  {Arch.  der  Heilk,,  1866).  —  Kbs- 
TEVE5,  Case  in  which  typhoid  fever  and  measles  were  coïncident  {The  Lancet,  1866). 

—  RoTBBOCB,  On  the  coniagiousness  of  typhoid  fever  (American  Journ,  of  med.  Se., 
1866).  —  PoiBiBB,  Des  épidémies  de  fièvre  typhoïde  dons  les  campagnes.  Gand,  1866. 

—  LiBBBBHBiSTBB,  Zur  Acttologie  des  Abdominaltyphus  (Deutsche  Klinik,  1866).  — 
Gabbiébb,  L'insalubrité  urbaine  et  les  épidémies  de  typhus  {Union  méd, y  1866).  — * 
Chvostbb,  Beobachtungen  ùber  Ileotyphus  (Allg.  Wiener  med.  Zeit,^  1866}.^  Hbcxbb^ 
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rapide  ou  la  transformation  des  matières  résori>ées.  Mais  si  par  un  déran- 
gement quelconque  ces  opérations  compensatrices  salutaires  deTiennent 
imparfaites,  alors  les  matériaux  putrides  peuvent  donner  lieu  au  poison 
typhique,  et  la  maladie  est  ainsi  engendrée  de  toutes  pièces  par  l'organisme 
lui-môme.  II  est  bien  évident  que  cette  conception  a  quelque  chose  d'hypo- 
thétique, mais  il  n'est  pas  moins  sûr  qu'elle  fait  clairement  comprendre  l'in- 
fluence toute-puissante  de  certaines  causes  auxiliaires  sur  le  développement 
de  la  fièvre  typhoïde;  parmi  ces  causes  auxiliaires,  je  me  borne  en  ce  mo- 
ment à  signaler  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  au  point  de  vue  de 
l'aliment,  de  l'habitation,  de  l'encombrement,  et  les  perturbations  que  fait 
subir  à  l'organisme  l'acclimatement  dans  les  grandes  villes. 

L'origlae  par  traasoilssloa,  difGcile  à  suivre  dans  les  grands  centres  de 

Einige  Bemerkungen  ûbcr  den  Abdominaltyphus  im  Wochenbette  {Monais,  f.  GeburtS'- 
kunde^  1866).  —  Kami^skt,  Même  sujet  {Eodeni  loco),  —  SiKtiCTHAL,  Deutsche  Ktinik^ 
1867.  —  LvTz,   Zur  Aetiologie  des  Typhus  (Bay,  ùrztL  Inieilig,  Blatte  1867).  — 
BXuMLBi,  Kliniiche  Beobachtungen  des  Abdominaltyphus  in  England  {Areh.  f.  kim. 
Med,f  1867).  —  Dubocrg,  De  la  contagion  (Gaz.  hdp.^  1867).  -^  Gouraud,  Ecdem 
loco,  —  Macugan,   On  enteric  fever  in   Dundee  and  neighbourhood  {Edinb.  med. 
Joum,^  1867).  —  Bdcbanaii,  Report  on  typhoid  fever  at  Guildford  (Med.  Times  astd 
Gitt.,  1867).  —  GiiBVB,  On  an  outbreak  of  typhoid  {The  Lancet,  1867).  —  Hohahi 
og  Habtwig,  Meddelelser  om  nervefeheren  (Norsk  Magazin,  1867).  —  Jacooud,  Noies 
à  la  traduction  de  Graves. — Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1867.~MAG!fUsHcss, 
Statistique  et  traitement  du  typhus  et  de  la  fièvre  typhoïde.  Stockholm,  1868.  — 
ToMMASi,  Lezioni  sul  tifo  (Il  Morgagni,  1868).  —  De  Bkaufort,  Pathogénie  et  troi' 
tement   rationnel  des  affections  typhiques  (Bullet.  de  thérap.j  1868).  —   Hiolo, 
l'eber  Mischformen  des  exanthematischen  und  abdominalen  Typhus,  Berlio,  i96B. 

—  Wab5BB,  Ein  Fall  von  typhotder  Erkrankung  nls  Beiirag  zur  Lekre  wm  den 
pythogenetischen  Krankheilen  (Berlin,  klin,  Wochen.,  4868).  — Pfkiffei,  Der  Typhus 
in  der  Kaserne  zu  Weimar  von  1836-1867  (icnaîsche  Zeits.  f.  Med.^  1868).  —  S»- 
DEL,  Beiirag  zur  Lehre  von  Ileotyphus  (Eodem  loco,  1868).  —  Eskbns,  De  iyphoabdo' 
minali.  Bonnse,  1868.  —  Kcechleb,  Erfahrungen  ûber  den  Typhuj  (Menwrabiiiem, 
1868).  —  Pettenkofer,  Ueber  die  Schwankungen  der  Typhussterblichheit  in  Mûmchem 
von  1850-1867  (Zeitschrift  f.  Biologie,  1868).  —  Decaisne,  De  Pinfluence  des  gmz 
que  dégagent  les  poêles  de  fonte  sur  le  développement  et  la  marche  de  la  fièvre 
typhoïde  (Gaz.  hôp.,  1868).  —  Giaicdhottet,  Fièvre  typhoïde  chez  un  homme  de 
toixante^irois  ans  {Eodem  loco,  1868).  —  Guipon,  Sur  l'étiologie  des  épidémies  de 
fièvre  typhoïde  (Gaz,  méd.  Paris,  1868).  —  Febband,  Ictère  et  fièvre  typhoïde  {Union 
méd,f  1868).  —  BoiorET,  Considérations  sur  la  fièvre  typhoïde  {Eot^m  loco^  1868). 

—  AiifOULD  et  Rblscb,  Recherches  sur  la  fièvre  typhoïde  en  Algérie  (Recueil  de 
de  méd.  milit.,  1868).  —  Gaipentin,  Note  sur  une  épidémie  de  fièvre  typhoïde 
au  camp  Jacob  (Guadeloupe)  (Arch,  de  méd.  navale,  1868).  —  Pagst»  Dualité  de  la 
maladie  généralement  connue  sous  le  nom  de  fièvre  typhoïde.  Toulouse,  1868.  — 
GEcamcn,  Étude  clinique  sur  la  fièvre  typhoïde ,  thèse  de  Strasbourg,  1867.  —  Havi- 
LAND|  Report  on  the  épidémie  ai  Terling  (Med.  Times  and  Gaz.^  1868).  —  Stosk« 
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|)opulation  et  pour  cela  souvent  contestée,  a  été  rigoureusement  établie  par 
r^tude  des  épidémies  dans  les  petites  localités  (1);  le  poison  régénéré  par 
le  malade  est  vraisemblablement  contenu  dans  les  matières  fécales,  peut- 
être  aussi  dans  l'air  expiré  >  ce  qui  est  certain,  c'est  que  la  puissance  de 
cette  transmission  est  loin  d'égaler  celle  des  autres  infections  z^moti- 
ques;  un  séjom*  prolongé  auprès  du  malade,  la  conservation  des  déjections 
dans  sa  chambre,  le  défaut  de  propreté  et  d'aération,  sont  les  conditions  les 
^us  favorables  à  la  transmissibilité  ;  et  conmie  elles  ne  sont  pas  toujours  réa- 
lisées, on  comprend  que  dans  bon  nombre  de  cas  les  personnes  qui  sont 
journellement  en  rapport  avec  le  patient,  échappent  néanmoins  à  toute  con- 
tagion. La  transmission  par  les  linges  et  les  effets  est  moins  certaine  que 
|)Our  le  typhus  exauthématique;  cependant  des  observateurs  éminents  l'ad- 


TyphoXd  in  the  t^ipics  {Eodem  loco,  1868).  —  TyphM  feuer  in  the  West-Indies 
{Brit.  and  for,  med,  ckir.  Heview,  1868). —  Salter»  Med.  Times  and  Gor.,  1868.  — 
EBDE5y  Mémorandum  on  the  low  fever  that  prevaiîed  epidemically  in  Capetown,  etc. 
(Med,  Times  and  Gaz,,  1868).  —  Bakiwbll,  On  an  épidémie  of  typhoid  fever  in 
Trinidad  {The  Lancef,  1868).  «-  PniT,  Eodem  ioco^  1868.  —  Buzzard,  How  an 
^Hit  break  of  iyphoid  fever  was  produced  {Eodem  /Soco,  1868).  —  Das,  Fra  typhoid" 
feberen  i  KragerÔ  Losgedisirikt  {Norsk  Mac, y  1868).  —  Gollit,  Beretniny  om  Nerven* 
feberepidemieme,  etc.  {Eod«m  locOy  1868).  —  Eigexbiodt,  Beitrëge  zur  nàheien 
Kenntniss  der  Typhusepidemie  zu  Friedberg^  etc.  {ZeiU.  f,  Epidem,^  1869}.  — 
ScBWAAZMAun,  Bericht  ûber  das  epid.  Auftreien  des  Typhus  und  Iniestinal-Catarrhs 
im  Markte  Mittenwalde^  etc.  (Bayer,  àrztL  Intellig.  Blatt,  1869).  —  Molard^  Epid. 
de  Metz  {Recueil  de  mim.  de  méd*  mi/iï.,  1869).  —  Heiyuui,  Épidémie  de  Rive-dé^ 
Cier  {Lyon  méd,,  1869).  —  LabiviAib^  Joum.  de  méd,  de  Bordeaux ^  1869.  —  Van 
DER  CoRFUT,  Ds  CHARGE,  Épidémie  de  Bruxelles  {Presse  méd,  belge,  1869).  —  Chur- 
chill, Dublin  quart,  Joum,  ofmed.  Se.,  1869.  —  Ludwig,  Zur  Aetiologie  und  Path, 
des  endemischen  Typhus  {Wiirtemb.  med.  Correspbl,,  1869).  —  Pfeiffer,  Beitrûgtt 
zur  Aetiologie  und  Verbreitung  des  Typhus  in  Thùringen  {Zeits.  f,  Epidemiol,  1869). 
—  Reeves,  On  the  contagiousness  ofenteric  fever  {New  Y'ork  med.  Record,  1869).  — 
CoTTiHG,  Boston  med.  and  surg.  Journal,  1869.  —  Wacquez,  Étude  sur  la  fièvre 
typlunde  {Arch.  méd.  belges,  1869).  —  Soulier,  Étude  critique,  etc.  {Lyon  méd,, 
1869).  —  Ebstbui,  Dû  Récidive  des  Typhus,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Infections- 
Krankheiten,  Bresiau,  1869.  —  Diedlafqy,  De  la  mort  subite  dans  la  fièvre  typhoïde, 
thèse  de  Paris,  1869.  —  Sibric,  Der  Typhus  abdominalis  und  seine  Folgezustdnde, 
Berlin,  1869.  —  Kroetenagel,  Beitrag  zur  Aetiologie  des  Typhus  abdominalis  {Berlin, 
klin.  Wochtn.,  1869).  —  FrorhOller^  VerdrOtigung  des  Typhus  durch  Varioloulea 
{Memoriabilien ,  1869).  —  Eeeerarzt,  Om  tyfoidferbern  pan  tSeràfinerlasaretted, 
1868  {Bygiea,  1869).  —  Holst,  Statistike  Undersogelser  om  Tyfusepidemien^  etc. 
(Sorsk  Magaz.,  1869). 

(1)  Brbtorrrau,  Arch.  gén.  de  méd,^  1829. —  Gwmwy,  Épidémies  des  petites 
!j^:alités  Journal  des  conn.  méfL-chtr,^  i^  et  2«  années).  —  Piedyachb,  Mém.  de 
'  .Uwf.  de  méd,,  1850, 
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mettent  sans  résenre^  en  se  fondant  surtout  sur  U  ft'ëquence  de  1»  ma- 
ladie chez  les  blanchisseuses  des  hôpitaux  (Griesinger).  -~  La  darée  de 
VmcMbaMon  n'est  pas  déterminée  ;  quelques  faits  prouyent  qu'elle  peut  être 
très-courte»  et  ne  pas  dépasser  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures. 

La  fréquence  relative  de  ces  origines  n'est  pas  établie  ;  dans  les  grande» 
villes»  toutes  les  causes  de  la  maladie  sont  tellement  combinées  qu'il  est 
difOcile  de  formuler  sur  ce  point  une  proposition  précise  ;  aussi  tandis  que 
Budd»  par  exemple,  attribue  le  développement  de  la  fièvre  typhoïde  presque 
exclusivement  à  la  contagion,  d'autres  observateui's  reportent  à  la  spoota- 
néité  cette  prépondérance  absolue  ;  du  reste»  il  y  a  trop  peu  de  temps  q«e 
l'étiologie  de  cette  maladie  est  dégagée  de  la  banalité  pour  qu'on  puisse  faire 
la  part  respective  de  chacun  de  ses  modes  de  production. 

Quelle  que  soit  la  voie  par  laquelle  il  atteint  l'homme»  le  poison  typhique 
ne  produit  pas  nécessairement  la  totalité  de  ses  cfifets  ;  il  faut  qu'il  trouve 
l'organisme  en  état  de  réceptivité  ou  à*opportunité  morbide,  et  les  différences 
individuelles  sont  telles,  que  les  effets  peuvent  être  ntds,  imparfaits  <m  eom- 
plets.  Il  en  est  ici  comme  pour  le  poison  cholérigène»  et  à  côté  de  la  fièvre 
typhoïde  parfaite  qui  a  été  longtemps  seule  décrite,  il  faut  réserver  une 
place  pour  les  manifestations  plus  légères  de  l'empoisonnement  que  l'on 
réunit  aigourd'hui  sous  les  noms  de  typhus  levissimus  ou  abortif. 

La  réeeiptiviié  est  favorisée  par  certaines  conditions  dont  l'influence  est 
si  puissante»  qu'elles  peuvent  être  dites  à  bon  droit  des  causes  ACXiLiAïKn  de 
la  maladie.  —  L'âge  est  au  nombre  des  plus  importantes  :  c*est  de  quinse  k 
trente  ans  que  le  typhus  abdominal  a  son  maximum  de  fréquence;  de  trente 
à  quarante  ans,  la  prédisposition  est  déjà  moindre;  de  quarante  à  cinquante 
ans^  la  maladie  est  fori  rare  ;  après  cinquante,  elle  est  tout  à  fait  exception- 
nelle. Avant  deux  ans  la  réceptivité  semble  nulle;  elle  apparaît  déjà  de  deux 
à  cinq  ans»  et  de  cinq  à  quinze  la  maladie  est  assez  fréquemment  ob- 
servée. —  Le  sexe  a  peu  d'influence»  cependant  le  nombre  des  cas  est  un  peu 
plus  grand  dans  le  sexe  masculin.  —  Les  constitutions  fortes  et  saines  sont 
plus  exposées  que  les  autres»  et  l'on  peut  dire  que  les  maladies  chronique» 
graves  (tuberculose»  mal  de  Bright»  maladies  du  cœur,  du  foie»  etc.)  con- 
fèrent une  certaine  immunité  contre  l'iléo-typhus.  —  ValimentaHon  insuf- 
fisante et  surtout  de  mauvaise  qualité»  l'habitation  de  lieux  bas  et  humides^ 
ï encombrement  résultant  du  séjour  de  plusieurs  personnes  dans  des  localités  trop 
petites  et  mal  aérées,  constituent  un  autre  groupe  de  causes  auxiliaires  qui 
expliquent  l'endémicité  du  typhus  abdominal  dans  la  plupart  des  grandes 
villes  ;  ces  conditions  mauvaises  impressionnent  surtout  les  individus  qui  y 
sont  brusquement  soumis»  aussi  la  maladie  sévit-elle  principalement  sur  les- 
hommcs  non  encore  accoutumés  à  ce  genre  de  vie  ;  V acclimatement  à  Parfe 
présente  à  cet  égard  des  dangers  exceptionnels  dont  l'imminence  pernste 
durant  plusieurs  mois»  au  delà  même  d'une  année. — Enfin  lesscitfons  ont  une 
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influence  réelle  ;  dans  toute  l'Europe  centrale  et  dans  rAmërique  du  Nord, 
le  plus  grand  nombre  des  cas  et  le  plus  grand  nombre  des  épidémies 
appartiennent  à  Tautomne;  viennent  ensuite,  avec  des  oscillations  qui 
se  compensent.  Tété  et  l'hivery  la  saison  la  moins  chargée  est  le  prin- 
temps. Les  hiTera  rigoureux,  les  étés  chauds  et  secs  sont  peu  favorables  au 
développement  et  à  la  propagation  de  la  maladie;  les  hivers  doux,  les 
étés  frais  et  humides  ont  une  influence  contraire  ;  mais  ce  n'est  là  qu'une 
proposition  très-générale  qui  se  heurte  à  de  nombreuses  exceptions. 

1,0  niveau  cUi  Veau  souterraine  n'est  probablement  pas  sans  influence  sur  le 
développement  épidémique  de  la  maladie  ;  étudiant  à  ce  point  de  vue  les 
diverses  épidémies  de  la  caserne  de  Weimar  depuis  1836  jusqu'à  1867, 
Pfeiffer  (1)  a  montré  qu'elles  ont  coïncidé  avec  un  abaissement  notable  de 
la  couche  d'eau  succédant  à  une  élévation  maximum;  cet  abaissement 
mettant  à  nu  les  matières  excrémentitielles  qui  imprègnent  le  sol,  en  dé- 
masque et  en  assure  l'action  toxique.  C'est  là  une  analogie  intéressante 
avec  la  genèse  des  épidémies  de  choléra. 

î^  flèvre  typhoïde  est  extrêmement  répandue,  c'est  la  forme  la  plus 
commune  des  maladies  typhiques;  on  la  retrouve  non-seulement  dans 
toutes  les  régions  de  F  Europe,  mais  en  Egypte,  dans  l'Afrique  française, 
dans  les  deux  continents  américains,  et  même  dans  les  contrées  intertropi- 
cales. Une  maladie  tout  à  fait  analogue  a  été  observée  chez  plusieurs  ani- 
maux, notamment  chez  le  cheval,  l'âne,  le  lapin,  le  lièvre,  bien  plus  rare- 
ment chez  le  chien  (Bruckmûller,  R511),  et  chez  le  chat  (Serres). 

Il  est  exceptionnel  que  la  flèvre  typhoïde  atteigne  une  seconde  fois  le 
même  individu,  s'il  s'est  déjà  écoulé  un  certain  temps  depuis  la  première 
attaque;  en  d'autres  termes  les  RÉaDivEs  sont  rares,  plus  rares  que  dans  le 
typhus  exanthématique.  Mais  les  rechutes  ou  réversions  sont  plus  fréquentes; 
elles  ont  lieu  dans  la  dernière  période  de  la  maladie,  ou  bien  durant  la  con- 
valescence, ou  bien  pendant  les  deux  premiers  mois  qui  suivent  la  gué- 
rison. 


(1)  Pfbiffbb^  Der  Typhus  in  der  Kasemezu  Weimar  von  1836-1867,  mit  Berùck- 
^ifhtigung  drr  anderen  gffichzeitigen  Epifietnieen  {Jennische  ZcUs.  fUr  Med.^  1868). 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Les  lésions  principales  occupent  les  ors»Be«  hfii«fyléti^— »  et  elles 

ont  pour  conséquence  une  altération  notable  du  tum^  t  elles  siègent  dans 
les  glandes  de  l'intestin  et  l'appareil  l^fmphatique  correspondant,  dans  la 
rate^  dans  le  foie  ;  constantes  dans  leur  existence,  elles  ont  dans  leur  évolu- 
tion et  leur  degré  une  variabilité  qui  est  en  rapport  avec  la  durée  et  la 
gravité  également  variables  de  la  maladie.  —  Les  lésions  nombreuses  et  di- 
verses qu'on  rencontre  dans  les  autres  organes  n'ont  pas  la  valeur  d'une 
caractéristique,  elles  sont  contingentes. 

L'iNTESTiM  GRÊLE,  plus  précisément  la  dernière  portion  de  l'iléum»  présente 
les  altérations  spéciales;  elles  consistent  dans  I'infiltration  hvperplasmhjk 
DES  GLANDES  DE  PEYEH  ET  DES  FOLLICULES  souTAiREs;  tantôt  Cette  inGltratiou  subît 
une  métamorphose  régressive^  rapide,  qui  en  permet  la  résorption  ;  c'est  le 
cas  le  plus  rare  {typhtis  levi$  ou  abortif)  ;  tantôt  elle  est  éliminée  par  solu- 


(1)  MoiGAGNi  —  RoeDERBR  et  Wagler  —  Sabcoits  — *  PROST  —  PmT  et  Serbes  — 
Louis,  loc,  cit. 

LissBR,  Die  Entzùndung  und  Verschu.ûi*uny  der  Schleimhaut  de»  DarmkaMals» 
Berlin,  1830.  —  Rokitansky,  Handb.  der  Path.  Anatomie.  Wien,  4852.  —  Zuur- 
MATBR,  Zeitschr.  der  K.  K,  Gesells,  zu  Wien^  1844.  —  Vierordt,  Beitrâge  zur  path, 
Anat.  des  typh,  Fiebers  {Henle  und  P feu  fer' s  Zeits,^  1845).  —  Hamernjk^  Prager 
Vierteijahr, ,  1846.  —  Dittrich  ,  Path.  nnat.  Darstellung  des  Typhusprocestt*. 
Erlangen^  1851.  —  Kolb,  PaM.  anat.  Mittheilungen  ûber  Typhus,  Zurich,  1860.  — 
BE5!fBTT,  Morbid  Anatomy  of  the  Edinburgh- fever  durtng  the  Winter  1846-1847 
(Monthly  Joum,  of  med.  Sc.j  1852).  —  ZiiiiiERMANTr,  Eigenthûmliche  Concretiotiem 
in  den  Stùhlen  von  Typhuskranken  [Deutsche  Klinik,  1853).  —  Hbschl,  Die  Perfo- 
ration des  Darms  im  Typhus  {Zeits.  Wiener  Aerzte,  1853).  —  Engkl,  Ueber  Oe<- 
chwùre  {Prager  Vierteijahr.,  1853).  —  Leudet,  Mém,  sur  tes  ulcérations  et  la  perfora- 
tion du  gros  intestin  survenant  à  la  suite  de  in  fièvre  typhoïde  {Gaz.  hebdom.,  1854^. 

—  ZiMMERMANN,  Einigcs  zur  nâheren  Kenntniss  der  TyphusstûJde  {Deutsche  Ktiuik^ 
1854).  —  Glkss  junior,  Beobachtungen  ûber  tôdtlichc  Darmperforationen  im  Typhu< 
{WùrtemO.  Corresp,  Blatt^  1855).  —  Virchow,  Veber  die  Beziehungen  des  Typhu^^ 
zurLungentuberkulose  (Wienermed.  Wochen.,  1856). —  Lesbmt^ Neue  Unter^uchujtgeM 
ûber  die  path.  Anatomie  des  Abdominaityphus  {Prager  Vierteijahr, y  1858).  — 
BuuL,  Ueber  den  Wasserge/talt  im  Gehirn  bei  Typhus  {Zeits.  f.  ration.  Metl.,  1858). 

—  Wallmanti ,  Wassersucht  uml  Erveiterung  der  Hôhle  des  Septum  peUmddum  (  Vir^ 
«how's  ArchiVy  1858).  —  Leudet,  Recherches  anatomiques  et  cliniques  sur  les  hydro* 
pisies  consécutives  it  la  fièvre  typhoïde  {Arch.  gén,  de  méd.^  1858).  —  H.  Coorn, 
Symptômes  of  typhold  fever  without  t/ie  usual  post^mortem  appearances  (Brit.  fned. 
Journ.^  1859).  —  Wagner,  Beitrag  zur  path.  Anat.  der  Uber  bei  Abdominaityphus 

Archiv  der  Heilkunde,  1860).  —  Zexker,  Jahresb.  der  Dresdener  ârztl.  Ges^/lx.y 
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lion  de  continuité  du  tissu  qui  la  renferme,  et  donne  lieu  consëquemmen 
à  des  ulcérations  et  à  des  cicatrices.  Qu'il  s'agisse  des  glandes  solitaires  ou 
des  agminées,  celles  qui  sont  à  l'opposé  de  l'insertion  mésentérique  sont 
toujours  les  plus  altérées,  et  le  processus  diminuant  de  bas  en  haut  présente 
son  maximum  dans  le  voisinage  immédiat  de  la  valvule  iléo-ciecale.  La  lésion 
glandulaire  est  accompagnée,  dès  le  début,  d'une  hyperémie  intense  avec 
chute  de  l'épithélium  et  imbibition  liquide  des  tuniques  intestinales,  c'est* 
à-dire  d'une  véritable  inflammation  catarrhak;  ce  catan*he  n'est  pas  limité  aux 
glandes  elles-mêmes ,  il  occupe  également  la  muqueuse.  L'aspect  des 
plaques  varie  suivant  l'abondance  de  l'infiltration  ;  les  deux  types  extrêmes 
sont  représentés,  l'un  par  les  plaques  exubérantes  à  infiltration  condensée, 
connues  sous  le  nom  de  plaques  dures;  l'autre  par  les  plaques  à  peine  sail- 
lantes et  sans  consistance,  désignées  sous  le  nom  de  plaques  molles.  L'ar* 
rivée  du  sang  dans  la  plaque  est  d'autant  plus  difficile  que  l'infiltrat  est 
plus  solidement  tassé  ;  aussi  l'hyperémie  initiale  dure  fort  peu  dans  les 
plaques  dures,  elle  fait  rapidement  place  à  un  état  d^ischémie  avec  déc<do- 
ration  des  glandes,  qui  tranchent  par  cette  pâleur  même  sur  le  fond  rouge 
de  la  muqueuse.  Cette  ischémie  est  moins  précoce  lorsque  la  condensation 

1860.  —  GciQUEiEZ,  Aus  dem  Wiednei*  Secirsaal  (Oester.  Zeits,  f,  prakt.  Heiikunde, 
1861). —  Wagru,  Fali  von  typhôsen  NeubUdunffen  in  der  Serosa  der  PHca  DougiasH 
(Archiv  der  Heiikunde,  1862).  —  Nobldbchkn,  De  anat.  path,  Typhi  abdommoHi. 
Berolini,  1862.  —  Kolbs,  Path,  anat,  Mittheilungen  t<6«r  Typhus.  Zurich,  1862,  -— 
WispAuiB,  Mittheilungen  aus  dem  Sectionssaale  des  Militarkrankenhauses  su  Mûnchen 
(Aerzt,  fntellig,  Blattf  1863).  —  Roth,  Ergebnisse  aus  18  Typhussectionen  {WUrsb. 
med,  Zeit.t  1863). —  Steikbi,  Typhus  mit  Croup  der  Hambiase  {Pragermed,  Wochen, 
1864).  —  MrtCHiso!f,  Ulcers  of  the  Intestine  at  a  very  early  Stage  of  typhoid  ftver 
{The  Lancety  1864).  —  Tigbi,  Compt,  rend.  Acad.  Se,,  1864.  —  Caisso,  RechercKes 
clinifites  et  anat.  path.  sur  la  fièvre  typhoïde.  Paris,  1862.  —  Fischbb,  Sporen  in  den 
Fùkahnassen  an  Ileotyphus  erkrankter  Individuen  {Allg.  Wien,  med,  Zeit.,  1866), 
—  DucHBK,  Ueber  einige  seltene  Him^und  Nervenerscheinungen  im  Verlaufe  des 
Typhus  {Wochenblatt  der  Gesell,  d.  Wiener  Aerzte,  1866).  —  HoB!fi!(G,  Die  entiUnd" 
liche  (typhàse)  Mesenterialdrùse,  Bonn,  1867.  —  Bbriibtt,  Typhoid  ulcération  and 
perforation  of  intestine  in  a  case  presenting  no  symptoms  of  typhoid  fever  during 
life  {Tt-ansact,  of  the  path,  Soc^  1867),  —  Hallibb,  Der  pftanzliche  Organismus  im 
Darm  und  im  Blute  bei  Ileotyphus  {Virchow*s  Archiv ,  XLIII,  1868). —  PauuckI| 
Ausgededehnte  Ulcerationen  der  Schleimhaut  des  Mastdarms  und  der  Flexura  sigmoldea 
nach  ahgelaufènem  Typhus  abdominalis  {Wiener  med.  Woch.  1868).  —  CiBBinrnxi, 
Ohs.  sur  la  fièvre  typhoide,  Zurich,  1868.  —  Pbppbb,  Typhoid  fever ,  death  on  H  day; 
eîilargement  of  Peyer' spatches  vithout  ulcération  ;  vesicular  distension  of  foliicles 
thf^ughout  intestines  {American  Journal  ofmed.  Sc.^  1868).  —  HomuifN,  Untersu^ 
f'hungen  ûber  die  path,  anat.  ferâaderungen  der  Organe  beim  Abdominnltyphus. 
Leipzig,  1869.  —  LtiroifH,  Ueber  einen  Typhus ^all  mit  eigenthùmlichen  Gehim^ 
symptomen  {Z*tts.  f,  Parasitenkunde^  1869). 
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des  produits  infiltrés  est  moins  grande  ;  et  dans  les  plaques  tout  à  fait  molles, 
dont  la  saillie  est  si  faible  qu'elle  ne  peut  être  bien  appréciée  qu'avec  le 
doigt,  ou  par  transparence,  la  teinte  rouge  violet  du  début  persiste  bien  plus 
longtemps.  L'ischémie  secondaire  est  la  cause  principale,  sinon  unique,  de 
la  nécrose  du  tissu  et  de  l'ulcération  consécutive;  aussi  ces  phénomènes 
sont -ils  constants  et  rapides  dans  les  plaques  dures,  inconstants  et  tardifs 
dans  les  autres.  Ordinairement  uniforme,  la  surface  libre  des  plaques  peut 
avoir  un  aspect  irrégulier,  comme  réticulé  ou  aréolaire  ;  cette  disposition 
peut  avoir  pour  cause  une  infiltration  peu  abondante  et  inégalement  répartie, 
mais  le  plus  souvent  elle  est  secondaire,  et  produite  par  la  résorption  par- 
tielle du  dépôt,  et  la  rupture  d'un  certain  nombre  de  grains  glandulaires. 
I>es  plaques  aréolaires  coïncident  fort  souvent  avec  les  autres  Tariétés,  et 
elles  occupent  de  pi*éféi  ence  les  zones  supérieures  de  l'altération  ;  il  sem- 
blerait que  le  processus  épuisé  n'a  pu  aboutir  en  ce  point  à  l'infiltration 
totale. 

Une  coupe  de  la  plaque  altérée  montre  le  dépôt  sous  orme  d'une  mass^ 
blanc-grisâtre  de  la  consistance  du  mortier;  ce  produit  prédomine  tantôt 
dans  le  tissu  sous-muqueux,  tantôt  dans  la  muqueuse  elle-même,  en  tout 
cas  il  entoure  les  glandes  et  les  amas  glandulaires,  et  il  les  remplit.  Les 
dépôts  typhiques  ne  sont  pas  limités,  comme  on  l'a  cru  longtemps,  aux 
glandes  elles-mêmes;  ils  envahissent  leur  périphérie,  pénètrent  plus  on 
moins  profondément  dans  le  tissu  sous-muqueux,  dans  la  tunique  muscu- 
laire, et  viennent  même  former  dans  la  couche  sous-séreuse,  et  jusque 
sur  le  revêtement  péritonéal  (Griesinger),  de  petits  foyers  à  peine  visibles 
à  l'œil  nu. 

Le  DÉPÔT  TYPHiQUE,  examiué  au  microscope,  est  constitué  par  une  abon- 
dante formation  de  cellules  et  de  noyaux  ;  les  cellules  volumineuses  sont 
multinucléaires,  elles  peuvent  avoir  six  noyaux  et  plus.  Dans  les  cavités 
glandulaires,  cette  prolifération  a  pour  point  de  départ  les  cellules  lympha- 
tiques qui  remplissent  normalement  les  follicules;  dans  le  tissu  inter- 
glandulaire et  dans  l'épaisseur  de  la  muqueuse,  la  néoplasiepeut  être  attribuée 
soit  aux  cellules  lymphatiques  qui  occupent  également  ces  parties  à  l'état 
normal,  soit  aux  coipuscules  conjonctifs  (Virchow).  Les  masses  cellulaires 
de  nouvelle  formation  sont  rapidement  réduites,  par  métamorphose  rétro- 
grade, en  détritus  granuleux  et  en  graisse,  et  elles  peuvent  aloi^  disparaître 
insensiblement  par  résorption  ;  mais,  pour  peu  que  le  dépôt  soit  abondant,  0 
est  nécrosé  avec  le  tissu  dans  lequel  il  est  infiltré,  et  l'élimination  des 
parties  mortes  laisse  une  perte  de  substance,  une  ulcération. 

L'vlcéraUoa  tjphi^ve  de  l'intestin  peut  n'occuper  que  quelques  points 
isolés  de  la  plaque  infiltrée,  ou  bien  elle  en  intéresse  toute  la  surface,  et 
égale  en  profondeur  la  masse  d'infiltration,  pénétrant  ainsi  jusqu'à  la  couche 
musculeuse  ;  dans  ce  cas,  Tulcère  a  la  grandeur  et  la  forme  elliptique  des 
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plaques  de  Peycr;  paifois  il  n'existe  que  de  petites  érosions  intéressant  seu- 
lement la  muqueuse  qui  recouvre  la  plaque.  Sur  les  follicules  isolés  le 
processus  est  le  mème^  mais  les  ulcérations  sont  petites^  rondes  ou  cratéri- 
formes.  Le  grand  diamètre  des  ulcères  elliptiques  correspond  à  l'axe  longi- 
tudinal de  l'iàtestin;  le  bord  est  formé  par  une  pellicule  muqueuse, 
détachée  du  fond  de  Tulcère  sur  une  largeur  de  quelques  millimètres,  d'une 
couleur  rouge-bleuâtre,  qui  tourne  plus  tard  au  gris-ardoisé;  le  fond  de  la 
perte  de  substance  est  constitué  par  la  musculeuse,  plus  souvent  par  une 
couche  très-mince  et  très-délicate  du  tissu  sous-muqueux.  —  11  est  facile 
de  retrouver  dans  cette  description  les  quatre  stades  assignés  à  la  lésion 
intestinale  par  Rokitansky,  et  désignés  par  lui  sous  les  noms  de  stade  de 
congestion;  —  stade  d'infUtration  typhique;  —  stade  de  ramollissement  et  d'éli- 
mination ;  —  stade  d'ulcération. 

L'évolution  n'est  pas  renfermée  dans  des  limites  chronologiques  précises; 
lantôt  la  lésion  est  produite  rapidement  et  en  bloc  ;  elle  se  présente  au 
même  degré  sur  toutes  les  glandes  atteintes  ;  tantôt  elle  procède  par  pous- 
sées successives,  et  l'on  trouve  dans  l'intestin  du  même  siyet  des  phases 
diverses  de  l'altération  caractéristique;  ailleurs,  enfin,  elle  marche  avec 
«une  lenteur  insolite,  et,  à  une  époque  oîi  sur  le  plus  grand  nombre  des 
•cadavres,  on  rencontre  déjà  des  ulcérations  nettes  et  détergées,  eUe  ne  montre 
•encore  que  l'infiltration  avec  ou  sans  ramollissement.  Ainsi,  Roth  n'a  trouvé 
sur  un  individu  mort  au  vingt-troisième  jour,  qu'une  infiltration  énorme 
«des  plaques  de  Peyer  et  des  glandes  solitaires,  sans  aucune  ulcération.  Ces 
A^ariétés  ahatomiques,  auxquelles  répondent  diverses  modalités  chniques, 
ne  permettent  pas  de  fixer  un  terme  univoque  aux  diverses  phases  de  la 
lésion  ;  en  général  l'ulcération  commence  du  neuvième  au  douzième  jour; 
mais  il  n'est  pas  rare  de  trouver  sur  des  sujets  morts  du  quinzième  au 
«vingt  et  unième  jour,  quelques  ulcères  à  peine  détergés,  tandis  que  la  plu- 
pari  des  plaques  sont  encore  à  l'état  d'infiltration  ramollie.  Par  exception 
»on  observe  des  ulcérations  dès  le  septième  jour,  mais  ces  faits  sont  très- 
•rares,  à  ce  point  qu'on  peut  se  demander  s'il  n'y  a  pas  eu  quelque  erreur 
•dans  l'appréciation  du  début  de  la  maladie. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  oscillations  chronologiques,  une  chose  est  cer- 
>taine,  c'est  que  la  formation  des  ulcères  marque  le  terme  du  processus 
TYPHIQUE  PROPREMENT  DH*  ;  foutcs  Ics  altérations  subies  par  l'organisme  jus- 
qu'à ce  moment  sont  le  fait  de  l'empoisonnement  lui-même;  toutes  celles 
•4|u'il  présente  ultérieurement  sont  étrangères  à  l'action  propre  du  poison, 
•4>l]es  sont  les  conséquences  des  désordres  premiers,  et  constituent  la  période 
de  réparation.  Il  résulte  de  là  que  la  fièvre  typhoïde,  comme  le  choléra,  n'a 
vraiment  que  deux  périodes,  savoir  celle  du  processus  typhique,  et  celle  de 
la  réparation.  Cette  interprétation,  proposée  par  Hamemjk  au  point  de  vue 
.anatomique,  n'est  pas  moins  exacte  sur  le  terrain  clinique,  et  elle  doit 
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remplacer  la  division  banale  de  la  maladie  en  septénaires  ;  sur  une  pareille 
base  il  n'y  a  pas  de  description  dogmatique  possible^  puisque^  à  temps  égal, 
la  lésion  n'est  pas  identique  quant  à  son  degrés  et  que  les  symptômes  va- 
rient selon  la  phase  de  l'altération,  et  non  pas  selon  le  numéro  des  jours. 

Le  nombre  des  plaques  altérées  varie  ;  et  si  l'on  peut  d'une  manière  géné- 
rale admettre  une  relation  entre  la  multiplicité  des  lésions  et  la  gravité  du 
mal^  cependant  cette  proposition  n'est  pas  absolue^  etdes  individus  succom- 
bent, à  l'autopsie  desquels  on  ne  trouve  que  deux  ou  trois  plaques  touchées. 
—  De  même  que  l'étendue^  le  siège  de  la  lésion  peut  varier;  daus  bon 
nombre  de  cas  le  processus  dépasse  l'iléum,  et  il  atteint  sur  une  longueur 
plus  ou  moins  considérable  les  glandes  solitaires  du  gros  intestin,  et  le  tissu 
qui  les  avoisine  immédiatement.  Dans  des  cas  bien  plus  rares,  tellement 
rares  qu'ils  peuvent  être  qualifiés  de  curiosités  pathologiques^  l'iléum  de- 
meure intact,  le  gros  intestin  seul  est  altéré^  mais  il  peut  l'être  dans  sa 
totalité  depuis  la  valvule  jusqu'à  l'anus  (colotyphus);  dans  d'autres  circon- 
stances non  moins  exceptionnelles^  la  lésion  spéciale  est  bornée  aujë/imioii 
et  au  duodénum,  et  elle  peut  s'étendre  à  la  portûm  pylorique  de  Vesicmac 
(Dittrich^  Hamerajk);  l'altération  porte  alors  sur  les  glandes  solitaires,  la  mu- 
queuse et  le  tissu  sous-muqueux,  et  elle  peut  facilement  être  méconnue  si 
l'examen  anatomique  est  borné  aux  plaques  de  Peyer.  Ainsi  doivent  être 
interprétés  les  cas  donnés  comme  exemples  de  fièvre  typhoïde  sans  lésion 
intestinale. 

Les  GLANDES  BiÉSENTÉRiQUEs  subisscut  uu  proccssus  Identique  ;  fortement  in- 
jectées au  débuts  elles  se  tuméfient  bientôt  par  le  fait  d'une  infiltration  de 
grosses  cellules  et  de  noyaux  provenant  de  leurs  cellules  lymphatiques  nor- 
males; leur  tissu  est  alors  d'un  rouge  bleuâtre;  plus  tard  il  se  décolore  et 
devient  gris,  rougeâtre  ou  blanc^  en  même  temps  qu'il  prend  un  aspect 
lardacé;  le  volume  des  ganglions  augmente  pendant  toute  la  durée  du  pro- 
cessus typhique,  et  il  atteint  son  maximum  au  moment  de  la  formation  des 
ulcères  intestinaux.  La  lésion  des  glandes  est  variable  en  étendue  ;  en  géné- 
ral elle  répond  pour  le  siège  et  pour  l'intensité  à  l'ulcération  de  l'intestin  ; 
et  dans  les  cas  exceptionnels  où  le  processus  typhique  porte  sur  le  jéjunum 
ou  sur  les  côlons,  ce  sont  les  ganglions  correspondants  qui  sont  atteints. 

La  RATE  est  augmentée  de  volume  jusqu'à  égaler  de  deux  à  quatre  ou 
cinq  fois  ses  dimensions  normales  ;  sa  capsule  est  tpès -distendue,  le  paren- 
chyme est  ramolli  jusqu'à  la  difiluence,  il  a  une  couleur  violette  ou  rouge- 
noire  ;  dans  quelques  cas  la  membrane  d'enveloppe  se  rompt^  et  il  y  a  un 
épanchement  de  sang  dans  le  péritoine.  —  Dans  le  foie  et  même  dans  les 
KEiNs  on  trouve  parfois  de  petits  foyers  de  formations  cellulaires  et  nucléaires; 
ces  produits  sont  semblables  à  ceux  qui  infiltrent  les  glandes  et  les  pUque> 
de  l'intestin,  et  méritent  comme  eux  le  nom  de  néoplasies  typkigues.  Si  l'on 
tient  compte  Je  tous  les  faits  connus,  on  doit  reconnaître  à  ces  néoplasies 
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un  domaine  infiniment  plus  vaste  que  celui  dans  lequel  on  les  confinait  il  y 
a  peu  d'années  encore.  En  fait^  la  néaplasie  typhique  a  été  vue  jusqu'ici  dans 
l'estomac,  dans  les  deux  intestins  (non-seulement  dans  les  glandes  solitaires 
et  agminéees,  mais  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  interposée,  dans 
la  couche  sous-muqueuse,  dans  la  musculaire  et  la  séreuse)  ;  dans  la  rate^ 
le  foie,  les  reins  (surtout  la  substance  corticale)  ;  dans  les  glandes  lympha* 
tiques  du  mésentère  et  des  méso-côlons  ;  une  fois  enfin  dans  la  muqueuse 
des  voies  urinaires,  et  une  fois  dans  la  séreuse  du  repli  de  Douglas 
(Wagner). 

Telles  sont  les  lésions  fondamentales  suscitées  par  le  poison  typhique  ; 
elles  portent,  ainsi  que  je  l'ai  dit  déjà,  sur  les  principaux  organes  de  l'appareil 
hématopoîétique,  et  elles  ont  vraisemblablement  la  plus  grande  part  dans 
la  genèse  de  l'altération  du  sang.  Cette  altération  est  complexe  :  la  fibrine 
et  les  globules  rouges  sont  diminués,  les  globules  blancs  sont  augmentés  au 
début  (leucoq/tose  typhoïde)  ;  Valbumine  et  les  matériaux  solides  du  sérum 
tombent  au-dessous  de  la  normale,  la  proportion  d'oxygène  s*abaisse,  tandis 
<}ue  celle  d'acide  carbonique  est  accrue,  et  d'après  Coze  et  Feltz  il  y  a  dimi- 
nution de  Turée,  et  augmentation  du  sucre.  Les  mêmes  obsen^ateurs  ont 
constamment  trouvé  des  bactéries  que  Tigri  a  également  signalées  dans  le 
sang  des  veines  pulmonaires  et  dans  le  cœur,  mais  Lebert  n'a  pu  encore 
en  constater  la  présence.  Il  résulterait  des  recherches  de  Hallier  que  le  sang 
typhoïde  contient  deux  micrococcus  :  l'un,  à  grosses  cellules^  appailenant  au 
Rhizopus  nigricans,  est  très-peu  abondant;  l'autre,  à  petites  cellules,  du 
genre  Pénicillium  crustaceum,  existe  en  grande  quantité.  Toute  cette  question 
est  à  revoir.  —  Le  sang  plus  fluide  imbibe  fortement  la  membrane  interne 
de  l'appareil  circulatoire  ;  et  les  produits  de  la  décomposition  des  matières 
albuminoîdes,  la  leucine,  la  tyrosine,  existent  en  grande  quantité  dans  le 
foie,  la  rate,  les  glandes  mésentériques,  souvent  aussi  dans  Turlne  du  ma- 
lade. Indépendamment  de  l'imbibition  de  l'endocarde,  le  cœur  présente 
une  mollesse  caractéristique;  le  tissu  en  est  flasque,  et  d'une  couleur  rouge- 
sale. 

L'appareil  respiratoire  est,  à  un  degré  variable,  constamment  altéré.  Sou- 
vent le  larynx  est  atteint  d'inflammation  ulcéreuse  (voy.  1. 1,  p.  73/!i)  ;  les 
bi'iïnches  sont  toujom*s  le  siège  d'un  catarrhe  qui  peut  s'étendre  jusqu'aux 
plus  petites  ramifications;  leur  muqueuse  est  injectée,  d'un  rouge  sombre, 
ot  tapissée  d'une  sécrétion  visqueuse.  Par  suite,  elles  deviennent  imperméa* 
blés  à  l'air  sur  plusieurs  points,  et  les  portions  correspondantes  du  poumon 
sont  en  coUapsus  avec  afélectasie.  Dans  les  régions  déclives,  les  poumons 
présentent  la  congestion  hypostatique  avec  ou  sans  œdème,  plus  rarement 
IVftat  dit  de  splénisation  qui  résulte  de  l'épaississcmcnt  des  parois  alvéo- 
laires. Dans  quelques  cas  enfin,  on  trouve  dans  les  parties  non  déclives  de  véri- 
tables pneumonies  lobulaires  ou  lobaires  ;  mais  le  fait  est  exceptionnel. 
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cette  Lésion  n'apparait  d'ordinaire  qu'après  rachèvement  du  processus  ty- 
phique,  c'est-à-dire  dans  la  pérîode  de  réparation.  —  Les  ganglioM  6ron- 
ehiques  sont  injectés^  tuméfiés^  et  ils  ont  parfois  la  même  infiltration  que 
ceux  du  mésentère. 

Les  CENTRES  NERVEUX  n'ont  pas  d'altérations  profondes;  ils  peuvent  être 
tout  à  fait  intacts  ;  dans  d'autres  cas,  les  enveloppes  et  les  couches  superli* 
cielles  du  cerveau  et  de  la  moelle  sont  le  siège  d'une  hyperémie  intense  ; 
parfois  aussi  un  certain  nombre  de  capillaires  paraissent  chargés  de  graisse 
(Lebert).  11  est  possible  que  la  constitution  chimique  du  tissu  nerveux  su- 
bisse d'importantes  modifications;  toujoui*s  est-il  que  Buhla  constaté  par 
l'analyse  directe  une  augmentation  notable  d'eau  dans  la  masse  encépha- 
lique^ pendant  la  période  initiale  et  la  période  d'état  des  fièvres  du  genre 
typhus.  C'est  là  pour  lui  un  œdème  cérébral  aigu  qui  doit  être  regardé, 
dans  la  majorité  des  cas  du  moins,  comme  la  condition  organique  des  dé- 
sordres que  présentent  les  fonctions  cérébrales^  dans  les  périodes  ascension- 
nelles des  typhus.  Dans  un  cas  où  les  désordres  nerveux  de  la  fièvre  ty- 
phoïde avaient  présenté  une  grande  analogie  avec  ceux  d'une  méningite, 
Meynert  a  constaté  des  altérations  dans  les  cellules  de  la  couche   corti- 
cale du  cerveau  :  les  vaisseaux  sanguins  étaient  fortement  injectés,   les  cel* 
Iules  nerveuses  étaient  grossièrement  granuleuses^  opaques^  les  noyaux  à 
contours  très-accusés  étaient  rétrécis  à  leur  milieu^  ou  déjà  divisés;  ailleurs 
ils  étaient  enveloppés  par  le  protoplasma  dissocié  en  fragments,  et  ils  étaient 
groupés  en  amas  ;  quelques-uns  de  ces  amas  étaient  encore  unis  aTec  un 
prolongement  des  cellules  nerveuses^  de  sorte  qu'il  n'y  avait  aucun  doute 
sur  leur  formation  par  le  protoplasma  des  cellules.  Avant  de  tirer  aucune 
conclusion  de  ce  fait,  il  est  bon  de  noter  que,  dans  trois  cas  de  Duchek  éga- 
lement marqués  par  des  symptômes  nerveux  analogues  à  ceux  de  la  ménin- 
gite, l'examen  microscopique  n'a  montré  aucune  lésion  notable.  — Dans  u» 
autre  cas  à  symptômes  insolites,  où  l'on  avait  observé  au  commencement  de 
la  troisième  semaine  un  spasme  hydrophobique  complet,  Lindner  a  trouvé 
un  exsudai  gélatineux  Irès-élendu  à  la  surface  du  cerveau,  et  une  hyperémie 
intense  des  plexus  choroïdes,  notamment  dans  le  quatrième  ventricule. 

Les  MUSCLES  volontaires  sont  très-souvent  altérés,  et  cela  en  gi*and  nombre. 
Cette  lésion  signalée  par  Zenker,  étudiée  ensuite  par  plusieurs  observateurs, 
notamment  par  Hoffmann,  consiste  d'après  ce  dernier,  tantôt  en  une  simple 
dégénération  granuleuse  (albumineuse  ou  graisseuse),  tantôt  en  une  véritable 
'iégénération  cireuse.  Celle-ci,  bien  plus  grave  que  la  précédente,  résulte  de  la 
coagulation  pendant  la  vie  du  contenu  de  la  fibre  musculaire  ;  dans  cet 
état  le  muscle  apparaît  au  microscope,  transparent  comme  du  verre,  brillant, 
légèrement  opalescent,  et  tout  à  fait  cassant.  Cette  coagulation,  provoquée 
par  le  désordre  de  la  nutrition  générale  et  surtout  par  l'élévation  de  la  tem- 
pérature, amène  la  destruction  des  fibres  altérées.  La  dégénération  cireuse 
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a  été  vue  par  HoiTmann  dans  les  adducteurs  de  la  cuisse  (75  fois  sur  107  cas), 
dans  les  muscles  droits  abdominaux  (87  fois  sur  127  cas),  dans  les  muscles 
pectoraux  (29  fois  sur  77  cas),  dans  les  muscles  de  la  langue  (13  fois  sur 
82  cas),  dans  le  diaphi*agme  (16  fois  sur  22  cas),  et  enfin  un  certain 
nombre  de  fois  dans  les  muscles  larges  de  l'abdomen,  le  grand  fessier,  le 
couturier,  le  sterno-mastoîdien,  les  scalènes  et  les  intercostaux.  —  Ces 
altérations  sont  plus  ou  moins  complètement  réparables  selon  leur  nature 
et  leur  degré  ;  la  dégénération  cireuse  peut  avoir  pour  conséquences  des 
ruptures  et  par  suite  des  hémorrhagies,  et  même  la  suppuration  du  muscle 
(2  cas  d^Hoffmann,  dans  le  grand  fessier). 

iitecoiide  période.  BépArailMi.  —  La  période  d'état  de  l'ulcération  et 
celle  qui  est  nécessaire  à  sa  réparation  peuvent  égaler  à  elles  deux  le 
maximum  du  premier  stade,  de  sorte  que  sur  les  cadavres  d'individus  ayant 
succombé  pendant  la  sixième  semaine,  on  peut  rencontrer  à  côté  de  cica- 
trices parfaites,  des  ulcérations  encore  pigmentées,  ou  même  incomplète- 
ment fermées.  L'ulcération  une  fois  formée  expose  à  deux  dangers,  I'hémor- 
HHAGiE  par  érosion  des  vaisseaux,  et  la  perforation  par  rupture  du  fond  de 
l'ulcère  ;  ce  dernier  accident  est  ordinairement  suivi  d'une  péritonife  gé- 
néralisée ;  parfois  cependant  Tinflammation  reste  circonscrite  et  n  e  s'étend 
pas  à  la  totalité  de  la  séreuse. 

I^  acATRisATioN  commcncc  d'ordinaire  dans  la  quatrième  semaine  ;  après 
une  dëtersion  complète  de  la  perle  de  substance,  les  bords  décollés 
deviennent  adhérents,  en  même  temps  qu'ils  prennent  une  teinte  pâle 
el  diminuent  d'épaisseur;  la  couche  conjonctive  mince  qui  recouvre  la 
musculeuse  au  fond  de  l'ulcération  s'épaissit,  devient  blanchâtre  et  s'unit 
a  la  membrane  marginale  ;  la  solution  de  continuité  est  alors  fermée 
par  une  plaque  d'apparence  séreuse,  sur  laquelle  la  muqueuse  voisine 
s'avance  de  la  périphérie  au  centre  ;  ce  travail  de  réparation  peut  se 
prolonger  jusque  dans  le  cours  du  troisième  mois;  enfin  l'épithélium  et 
niôinc  des  villosités  sont  reproduites  sur  les  plaques  cicatricielles,  niais 
l'intestin  reste  h  leur  niveau  plus  mince  et  partant  plus  fragile.  En  raison 
même  du  mode  suivant  lequel  elle  a  lieu,  cette  cicatrisation  n'est  jamais 
suivie  de  rétrécissement.  —  Pendant  que  ce  travail  est  accompli,  les  glandes 
MÉSENTÉRiguEs  diminuent  de  volume  par  résorption  des  produits  infiltrés  ; 
il  n'est  pas  rare  que  dans  ce  mouvement  de  retrait  elles  arrivent  au- 
dessous  de  leur  volume  normal,  et  on  les  retrouve  sous  forme  de  petits 
corps  solides  d'un  gris  d'ardoise  ;  parfois,  au  contraire,  l'infiltration  persiste, 
se  caséifie,  et  subit  plus  tard  l'infiltration  calcaire.  —  La  rate  perd  sa 
tuméfaction,  et,  vers  la  septième  semaine,  elle  est  ramenée  à  ses  dimen- 
sions premières  ;  l'enveloppe  est  lidée  par  suite  de  la  distension  qu'elle  a 
subie,  le  tissu  est  flasque  ^  décoloré;  il  contient  parfois  des  infarctus  hé- 
morrhagiques.  —  Alors  même  que  la  réparation  des  ulcères  suit  un  cours 
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normal,  il  peut  se  développer  dans  l'intestin,  surtout  dans  les  colons,  une 
inflammation  secondaire  superficielle  (croupale)  ou  interstitielle  (diphthé- 
rique),  qui  dans  certains  cas  atteint  aussi  la  vésicule  biliaire  ;  cette  lésion 
est  assez  souvent  observée  chez  les  individus  qui  meurent  tard,  après  l'ac- 
complissement total  du  processus  typhique. 

Les  POUMONS  sont  atteints  d'hypostase  ou  de  splénisation,  on  y  retrouve 
plus  accentué  le  catarrhe  de  la  première  période,  quelquefois  aussi  des  foyers 
de  pneumonie  ûbrineuse  ;  le  larynx  est  intact,  ou  bien  il  présente  à  leur 
maximum  d'intensité  les  lésions  ulcéreuses  et  néci*osiques  du  laryngo- 
typhus.  —  Dans  quelques  cas,  I'œsophage  et  le  pharynx  sont  parsemés  d'ul- 
cérations; en  revanche  l'hyperémie  considérable  que  présente,  durant  le 
premier  stade,  la  muqueuse  gastrique  (surtout  dans  le  grand  cul-de-sac) 
disparait  avec  le  gonflement  de  la  rate.  —  Les  reins  sont  parfois  atteints 
d'une  néphrite  plus  ou  moins  étendue.  — Le  ramollissement  du  cœur  est  plus 
marqué,  le  tissu  n'est  pas  seulement  mou,  il  est  atteint  de  dégénérescence 
graisseuse  ou  d'infiltration  granuleuse.  —  Le  sang  présente  au  maximum 
les  altérations  qui  suivent  la  désassimilation  excessive  (marasme),  entre 
autres  Vinopexie  ;  comme  conséquence,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des 
thromboses  dans  les  veines  périphériques,  notamment  dans  les  crui*ales  et 
les  sinus  cérébraux,  et  ces  thromboses  peuvent  devenir  à  leur  tour  le 
point  de  départ  d'un  redoutable  accident,  savoir  d'une  embolie  ptdmoncnre. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE  (1). 


Le  débat  varie  à  ce  point  qu'une  description  didactique  ne  peut  pré- 
tendre en  indiquer  tous  les  modes;  il  convient  tout  au  moins  de  signaleriez 

(1)  Traités  généraux  déjà  cités. 

Vox  PoMMEB,  Hcidelberg  klin.  Annaien,  1826.  —  Dobler  und  Skoda,  Oesterrei' 
chische  med.  Jahvb,^  1837.  —  Roger,  Arch.  gén,  de  méd.,  1840.  —  Lombard,  Gaz. 
fnéd,  Parù^  1844.  —  Traubb,  Ann,  des  Charité-Krankenhau-seSy  1850.  —  ToMOwm, 
Zeits.  der  K,  K.  GeselU,  dcr  Aerzte  zu  Wien^  1851.  —  RCble^  Gûnsburg's  Zetts,, 
1852.  —  ZiMMERMA^fif,  Deutsche  Klinik^  1852.  —  Thierfelder,  Archiv  f,  physioL 
Heilk,,  1856.  —  Wunderlich,  Archiv  f.  physioL  Heilkunde,  1857.  —  Archtv  der 
Hetikunde,  1861.  — Uble,  Archiv  f,  physioL  Heilkunde^  1859.  —  Kerschkcteuiei, 
Henle  und  Pfeufer'i  Zeits.^  1859.  —  Hauc,  Beobachtungen  aus  der  med,  Klinik  des 
Prof.  GielL  Mûnchen,  1860.  —  Tiiobe,  Obs.  d'Jiallucinations  développées  dans  le 
cours  de  la  fièvre  typhoïde  {Ann.  méd,'psycholog,y  1852).  —  Heun,  Sur  les  érysi- 
pèles  des  typfdsés  {Journ.  de  méd,  de  Bruxelles^  1852).  —  Zuccarixi,  Veber  den 
Gesichtsrothlauf  xm  Typhus  (Wiener  med.  Wochen,,  1853). —  Thirul,  De  quelques 
pseudo' perforations  intestinales  (Union  méd,^  1853).  —Frotter,  Albuminous  urime  im 
continued  Feier  [The  Lancet^  1854).  —   Diceiita,    Wah^nehmungen  uber  typhuÂde 
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principales  éventualités  cliniques,  aûn  de  prévenir  de  regrettables  eiTeui*s. 
Suivant  qu*il  y  a  ou  non  des  prodromes^  on  peut  distinguer  deux  groupes 
de  fixUê,  mais  le  début  avec  prodromes  n'est  pas  toujours  le  même. 

Dans  certains  cas^  les  prodromes  sont  constitués  par  un  malaise  général^ 
par  un  défaut  d*entrain  qui  s'accentue  chaque  jour  davantage,  par  de  la 
céphalalgie^  de  l'insomnie  ou  un  sommeil  agité  de  rêves  pénibles  ;  souvent 
aussi  il  y  a  du  vertige,  des  douleurs  dans  les  membres,  des  épistaxis,  et  les 
choses  vont  ainsi  pendant  un  temps  qui  varie  de  quelques  joui*s  à  deux  ou 
trois  semaines,  jusqu'à  Tapparition  d'une  fièvre  qui  dure,  ou  jusqu'à  ce  que  le 

Kt^nkhcUsformen  {Deutsche  K/inik,  185^)«—  Hônigsbbrg,  DaspnpuiÔse  Exanthem  im 
Abdominaltyphus  {Zeitsch,  der  Wiener  Aerzie,  1855).  — Baocmix,  Du  délire  ei  desea 
rapports  avec  les  altérations  anatomiques  de  f  encéphale  dans  la  fièvre  typhoïde  (Gaz.hôp.^ 
1855).  —  Abak^  Contracture  essentielle^  elc,  (Union  méd.,  1855).  —  Haas,  Vebcrdie 
typhùsen  Darmblutungen,  Erlangen,  1855.  —  Traube,  Betnerkungen  ûber  die  Pneu^' 
manie  {Deutsche  Klinik,  1855).  —  Salzei  uad  Reclirg,  Bericht  aus  Hasse's  Kliniky 
[Deutsche  Klinik,  1855).  —  Colluc,  Sur  les  phénomènes  qui  se  montrent  du  côté  de  la 
sensibilité  et  de  la  motilité  dans  les  fièvres  typhoïdes  {Gaz,  hôp.,  1856).  —  Tboisskau, 
Du  délire  consécutif  {Gaz.  hôp,^  1856).  —  Boihdo^,  De  la  péritonite  sans  perfomtion 
intestinale  {Union  méd.^  1856).  —  MUllerklei5,  Darmblutungen  bei  Typhus  {Bayer, 
ârztl.  Intellig.  Blatte  1857).  —  Brattlbr,  Beitrag  zur  Urologie  im  kranken  Zustande, 
MûnchcD,  1858.  —  Krafft,  Ein  Fall  von  Ueotyphus  mit  pustulôsem  Exanthem 
{Verhandl.  der  physikmed,  Gesells.  zu  Wûrzburg^  1859).  —  Uhle,  Ueber  den  Typhus 
ubdominalis  der  âiteren  Leute  {Wunderlich's  Archiv,  1859).  —  Hérard,  Ulcération  du 
larynXyCtc.  {Union  méL,  1859).  —  Marescb,  Einige  Fùlle  von  Geistes-Slortuiy  im 
Verlaufdef  Typhus  [Zeits.der  Wiener  AerztCy  1859). —  Schwarze,  Ueber  die  Erkran" 
kungen  des  Gehôrorgans  im  Typhut  {Deutsche  Klinik^  1861).  —  Bierbaim,  Darinhlu- 
tung  im  Typhus  {Preuss.  Med  Zeitutg,  1862).  —  Fiedler,  Ueber  das  Verhalten  des 
FôtalpulseSj  zur  Temperatur  und  zum  Puise  der  Mutter  bei  Typhus  aldominalis  {Archiv 
der  HeilkundCy  1862).  —  Beau,  Gaz,  hôp.^  1863.  —  LiMorsiN,  Du  délire  aiyu  sym- 
ptomatique  de  la  fièvre  typhoïde ^  etc.  {Arch,  gén.  de  méd,,  1863).  —  Thomas,  Bei- 
trâge  zur  Kenntniss  der  Temperaturverhô Unisse  beim  Abdominal- Typhus  {Archiv  der 
ffeilkunde,  186â).  —  Fritz,  Etude  clinique  sur  divers  symptômes  spinaux  observés 
dans  la  fièvre  typfioule,  lhè«c  de  Pari»,  1864.  —  'Iraube,  Ueber  nervôse  Heiserkeit 
beim  Typhus  {Berlin,  klin,  Woclien,  1864).  —  Fiscder,  Ein  Beitray  zur  Leh^e  von  Lnrynx^ 
Affectionen  beim  Typhui  {Berlin,  klin,  Wochen,  1864).  —  Boys  de  Lolhy,  Gazette 
hebflom.j  1863.  —  Seré,  De  la  disparition  des  chlorures  et  de  la  diminution  des 
phosphates  dans  les  urines ,  comme  signes  pathognom.  de  la  fièvre  typhoïde  [Gaz.  hôp., 
1864).  —  MuRCHisox,  On  the  cerebro-spinal  symptoms,  etc.  [The  Lancet,  1865).  — 
J.  Smox,  Union  méd.^  1865.  —  Mazeron,  Étude  clinique  sur  les  tacher'  et  les 
éruptions  de  la  fièvre  typhoïde^  thèse  de  Paris,  1866.  —  Maurin^  Des  accidents 
laryngés,  etc.,  thèse  de  Paris,  1806.  —  Lacaissade,  Abcès  du  larynx,  clr.  {Gaz. 
hôp.y  1866).  —  RocoET^  De  Ventérorrhagie  dans  la  fièvre  typhoïde,  thèse  tie  Slras- 
b*)urg,  1866.  —  Sai:«t-Aubix,  De  Vhémorrhagie  intestinale,  thèse  de  Paris,  1866.  — 
HoTET^  Troubles  vésaniques  masquant  le  début  d'une  fièvre  typhoïde  {Gaz.  hôp,^  1866). 
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manque  de  forces  oblige  le  patient  à  rester  au  lit.  —  Ailleurs  les  prodromes- 
consistent  dans  le  développement  d'un  catarrhe  gastrique,  apyrétique  ou 
fébrile  ;  ce  mode  d'invasion,  déjà  plus  rare  que  l'autre,  est  fort  trompeur  ; 
non -seulement  les  phénomènes  sont  de  tous  points  semblables  à  ceux  du 
catarrhe  de  l'estomac,  mais  j'ai  vu  déjà  plusieurs  fois  que  la  médication 
vomitive  produit  en  cette  circonstance  un  soulagement  aussi  net  que  dans 
l'embarras  gastrique  simple;  seulement  celte  amélioration  n'est  que  tem- 
poraire, elle  dure  vingt-quatre,  quarante-huit  heures  au  plus  ;  puis  la  cé- 
phalalgie, le  malaise  reparaissent  avec  la  fièvre,  et  la  maladie  prend  dès  lors 
les  caractères  du  typhus  abdominal.  Dans  ces  circonstances,  un  diagnostic 

—  DuCHEK,  Ueber  einige  seitene  Hirn  und  Nervenerscheinungen  im    Verlau/e  des 
Ti/phus  {Wochenblatl  der   Gesell,   der  Wiener  AerztCy  1866).  —  STEi9B0EMKm«  Fall 
von  wiederholt  auftretenden  Embolien   nach  Typhus  abdominalis  {Hannov.  Zeits,  fur 
Heilk,,  1866).  —  Stillé,  Fatal  peritonitts  in  tijphoid  fever  (American  Journ»  oftned 
Se,,   1866).   —    ScHîŒiDER,   De  larijagis   morbis  in  ileo-typfio.  Berolini,    1867.  — 
Thomas,   Archiv   der   Heilhaide,  1867,   —  Johxsox,  On  the  diarrhœa  of  enteric  or 
iyphoid  fever  (British  med.  Jouim,^  1867).  —  Miller,  On  the  range  of  temfierature  m 
typhus  and  enteric  fever  {Brit.  and  foreign  med,  chir,  Review,  1868).  —  Lisbut, 
De  morbis  iieotyphi  decursum  perturbantihus,    Berolini,  1868.  —  BouEADAy   Sur  ie9 
troubles  intellectuels  qui  s'observent  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ou  pendant  la 
convalescence,  thèse  de  Paris,  1867. —  Brissaud,  Thèse  de  Paris,  1867,  —  Rkdwood, 
Cases  illustrative  of  the  température  and  its  relation  to  the  respiration  €ind  puise 
in  typhoid  fever  {The  Lancet,  1868).  —  Beddoe,  A  somewhat  peculiar  case  af  fever 
{Edinb,  med.  Journal,  1868).  --  Immermaxx,    Zur  Theric  der  Tagesschwankung  im 
Fiehcr  des  Abdominaltyphus  {Arch,  f,  kiin,  Med.,  1869). —  Bollenat,  De  la  tempéra- 
ture dans  la  fièvre  typhoïde^  thèse  de  Paris,  1869.    —  Oppolzer,  Beschaffenheit  dn 
Urins  beim   Typhus  [Wien.  allg.  med.  Zeit.,  1869). —  Clément,  Trnnblement  géné^ 
raliséy  etc.  {Lyon   méd,^    1869).   —   Hesky,    Das    Cheyne-Slokes'sche   Respirations- 
phdnomen  (Wiener  med.   Presse,  1869).  —  Dutheil,  De  Vœdcme  de  la  glotte,  etc. y 
thèse  de  Paris,  1869.  —  Marckwald,  Drei  Fùlle  von  Darmblutungen  Itei  Ilcotyphuf. 
Berlin.   1869.   —   Morin,   Des  perforations  intestinales  dans  le  cours  de  la  fièvrr 
typhoïde  y  thèse  de  Paris,  1869.  —  Ulrich,   Laryngofyphus.   Trachéotomie.  Heilung 
(Berlin,  klin.  Wochen.,  1869).  —  Beck,  laryngotomie  y  etc.  [Wùrzburger  Verhandl.^ 
1869).  —  Paciimatr,    Zwei  Fâlle  von    Typhus  mit  seltenen   Complicationcn  (Eodetn 
locoj  1869).  —  De  Broex,  Laryngite  nécrosante,  etc.  {Presse  méd,  belge^  1869). — 
Gilliard,   Même  sujet  {Eodem  loco,    1869).  —  Lindner,    Veber  einen  Typhus  fait  mit 
eigenthûmlichen  Gehirnsymptomen  {Zeits.  f.  ParasHenkunde,  1869).  —  Dupmei,  Para- 
lysie des  membres   inférieure,  etc.   {Arch.    méd.  belges^  1869).   —  JE!f!(Em,    Typhoi*i 
fever;  Perforation  of  intestine,   locnl  f)eritonitis;  abscess  discharging  tlirough  abdo- 
minal walls;  recovery  (The  Lancet,  1869).  —  Delaire,  Abcès  du  foie,  etc.  (Gaz.  hâp„ 
1869).  —  Haskins,  Perforation  {Boston  med,  and  surg,  Jouni,,  1869).  —  Jaxkowski» 
Typhus  abdominalis  complicirt  mit  Ruptur  der  geraden  Bauchmuskeln.  Berlin,  1869. 

—  Ogle,    Case  of  enteric  fever  with   blood  pas'ied  from   the  kidney  (The  i/tncet, 
1869). 
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précoce  ne  peut  être  tenté  que  d'après  la  constitution  médicale  régnante, 
d'après  les  chances  de  contagion,  Tâge  de  l'individu,  et  si  l'on  observe  dans 
une  grande  ville,  surtout  à  Paris,  d'après  la  considération  de  l'acclimate* 
ment.  —  Un  autre  mode  d'invasion,  plus  rare  encore,  simule  le  début  d'une 
fièvre  intermittente  ;  avec  ou  sans  malaise  précurseur,  la  ûèvre  éclate  par 
un  frisson,  mais,  au  lieu  d'être  continue,  elle  cesse  après  quelques  heures, 
et  il  y  a  ainsi  pendant  trois  à  cinq  jours  des  accès  intermittents  ;  dans  l'in- 
tervalle le  malade  conserve  de  la  céphalalgie,  de  l'abattement,  du  vertige^ 
des  tintements  d'oreilles,  et  ces  symptômes  peuvent  mettre  sur  la  voie  du 
diagnostic  ;  en  outre,  pendant  les  accès,  la  température  reste  bien  inférieure 
au  degré  qu'elle  atteint  dans  l'intermittente  légitime,  elle  ne  dépasse  guère 
38  degrés  ou  38°5. 

L'invasion  sans  prodromes  peut  être  tout  à  fait  brusque,  en  tout  cas  elle 
est  rapide  ;  la  fièvre  est  le  premier  phénomène,  et  vingt-quatre  heures  suffi- 
sent pour  faire  succéder  à  un  état  de  santé  parfait  en  apparence,  un  état  de 
maladie  qui  rend  le  séjour  au  lit  impérieusement  nécessaire.  Cette  fièvre 
peut  débuter  par  un  frisson  unique  et  violent,  le  fait  est  rare  ;  le  plus  ordi- 
nairement il  y  a,  pendant  le  premier  ou  les  deux  premiers  jours,  de  petits 
frissons  répétés  ;  parfois,  enfin,  ce  phénomène  manque  tout  à  fait.  Une  fois 
la  fièvre  allumée,  il  peut  s'écouler  quelques  jours  avant  que  les  phéno- 
mènes caractéristiques  du  typhus  soient  accusés  ;  pendant  cette  période 
douteuse,  le  diagnostic  a  à  compter  avec  toutes  les  maladies  à  début  fébrile 
brusque;  l'examen  du  malade  permet  d'éliminer  promptement  les  phleg- 
niasies  viscérales,  mais  il  reste  le  groupe  des  fièvres  éruptives,  et  si  l'on 
néglige  le  thermomètre,  il  n'est  pctë  possible  de  se  prononcer  avant  un  délai 
rfful  au  maximum  des  périodes  d'invasion  de  chacune  de  ces  fiéires;  si  l'on 
pratique  une  exploration  thermométrique  régulière,  on  pourra  le  plus  or- 
dinairement juger  de  la  situation  après  trente-six  ou  quarante-huit  heures. 

Quel  que  soit  le  mode  d'invasion,  le  début  de  la  maladie,  au  point  de  vue 
de  la  supputation  des  jours,  doit  être  rapporté  au  moment  du  frisson,  ou  à 
la  première  élévation  thermique  ;  or,  quand  le  frisson  manque,  cette  der- 
nière est  quelque  temps  méconnue;  en  outre,  dans  les  invasions  à  pro- 
dromes, il  est  loin  d'être  toujours  possible  de  retrouver  l'instant  où  la  fièvre 
il  commencé  ;  de  là,  dans  bon  nombre  de  cas,  une  incertitude  chronologique 
qui  explique  plusieurs  assertions  contradictoires,  et  qui  impose  une  grande 
réserve  dans  l'appréciation  des  courbes  thermométriques. 

La  description  clinique  ne  peut  avoir  de  meilleure  base  que  l'évolution 
inènie  de  la  lésion  anatomique;  j'assigne  donc  à  la  fièvre  typhoïde  deox 
périodes  :  Tune  d'iifFEcnoN,  qui  correspond  à  la  congestion,  à  l'infiltration  et 
à  l'ulcération  des  plaques  ;  l'autre  de  réparation,  pendant  laquelle  les  dés- 
«»nh-es  organiques  créés  par  le  processus  typliique  sont  réparés  dans  leur 
ensemble,  conmie  la  lésion  intestinale,  en  paiiiculier,  est  elle-même  cica- 


Itih  POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 

irisée.  Malgré  son  nom,  cette  seconde  période  a  ses  dangei's,  tout  comme 
le  stade  correspondant  du  choléra^  parce  que  la  réparation  peut  être  incom- 
plète, déviée,  ou  même  provoquer  de  nouveaux  désordres.  Cette  division 
correspond  exactement  aux  deux  phases  principales  du  cycle  fébrile  qui 
caractérise  la  maladie,  et  les  périodes  cliniques  présentent  naturellement 
dans  leur  durée  respective  les  mêmes  oscillations  que  les  stades  anatomi- 
ques;  c'est-à-dire  que  la  première  période  est  comprise  entre  un  minimum 
de  quatorze  et  un  maximum  de  vingt-huit  jours,  tandis  que  la  seconde 
oscille  entre  sept  et  vingt  et  un  jours. 

Première  période.  Inicciion.  —  A  partir  du  moment  où  la  fièvre  est 
établie,  elle  a  les  allures  d'une  subcontinue,  et  elle  persiste  ainsi  pendant 
toute  la  durée  de  la  pyrexie,  marquant  par  sa  terminaison  le  début  de  U 
convalescence.  Ce  fait,  pour  le  dire  à  l'avance,  domine  toute  la  thérapeu- 
tique :  le  patient  subit  l'influence  puissamment  dépressive  du  poison  typhi- 
que;  il  est  exposé,  du  fait  de  la  lésion  intestinale,  à  des  spoliations 
diarrhéiques,  souvent  fort  abondantes  ;  il  est  nourri  par  un  sang  pi-ofondé- 
ment  altéré  ;  il  est  infecté  secondairement  par  la  résorption  des  pit)duits 
d'une  désassimilation  excessive;  et  par-dessus  tout  cela,  il  doit  faire  les  fraif 
d'une  consomption  fébiile  dont  la  durée  minimum  est  de  vingt  et  un  à  vingt- 
cinq  jours.  On  peut  donc  facilement  pressentir  le  caractère  toujours  adyna- 
mique  de  la  maladie,  et  que  l'indication  thérapeutique  fondamentale  doit 
être  constamment  cherchée  dans  l'état  des  forces. 

Lorsqu'il  y  a  une  période  prodromlque,  les  premiers  symptômes  sont 
constitués  par  l'exagération  de  ces  phénomènes  initiaux;  dans  les  cas  con- 
traires, ils  apparaissent  en  même  temps  que  la  fièvre  prend  naissance. 

Une  cÉpHALALGiK  violcntc,  principalement  frontale,  des  tintements  et  des 
bourdonnements  d'oreilles,  parfois  de  la  photophobie,  de  Vobtusion  inteliectuelU, 
un  ABATTEMENT  RAPIDE,  souvcut  dcs  ÉPisTAxis  dc  uombrc  ct  d'abondaucc 
variables,  sont  les  symptômes  primordiaux.  Il  se  peut  que,  dans  les  deux  ou 
trois  premiers  jours,  le  malade  ait  encore  assez  de  force  pour  se  tenir  de- 
bout, ou  au  moins  pour  s'asseoir  sur  son  lit,  mais  même  alors  le  caractère 
adynamique  de  la  pyrexie  apparaît  nettement  ;  le  patient  est  aussitôt  pris 
de  VERTIGES,  il  trébuche  sur  ses  jambes,  il  pâlit,  et  son  habitus  extérieur 
est  alors  tellement  caractërislique,  qu'il  suffit  souvent  pour  déceler  la  ma- 
ladie. Dans  tous  les  cas,  il  y  a  une  sensation  pénible  de  brisement  et  d'im- 
puissance dans  les  membres  ;  mais  ceriains  individus  accusent  de  véritables 
douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  dans  les  lombes  (forme  dite  rhuma- 
tismale), et'parfois  on  voit  succéder  à  ces  symptômes  une  paraplégie  tempo- 
raire ou*persislanle  {paraplégie  précoce  du  typhus),  qui  est  due  soit  à  une 
congestion  méningo-spinalc,  soit  à  une  inflammation  véritable  (Perriar, 
Piorry,  Kôhler).  Ces  faits  S3nt  plus  exceptionnels  encore  dans  la  fièvre 
typhoïde  que  dans  la  variole. 
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Avec  la  fièvre^  la  prostration  et  la  douleur  de  tète^  ou  peu  après^  appa- 
raissent les  symptômes  de  Tappareil  digestif.  L'appëtit  est  totalement  perdu, 
la  soif  est  vive,  le  goût  est  mauvais,  fade  ou  amer,  la  langue  est  chargée 
d'un  enduit  blanchâtre  ;  elle  peut  être,  dans  les  tout  premiers  jours,  large, 
étalëe  et  humide,  et  montrer  même  sur  ses  bords  latéraux  les  empreintes 
des  dents  ;  mais  cet  état,  qui  manque  souvent,  n'est  que  momentané,  et 
bientôt,  dès  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour,  la  langue  présente  des  par- 
ticularités caractéristiques  qui  vont  s'accentuant  toujours  plus.  Elle  se  sèche 
plus  rapidement  que  dans  les  autres  maladies  aiguës,  elle  devient  étroite, 
efûléc,  en  même  temps  Tenduit  épithélial  qui  la  recouvre  se  détache  de  la 
pointe  et  des  bords,  de  sorte  que  la  partie  centrale  restée  blanche  ou  blanc 
jaunâtre  est  entourée  d'une  zone  rouge  vif  disposée  comme  un  triangle  iso- 
cèle à  base  postérieure  ;  dans  d'autres  cas,  c'est  au  contraire  sur  le  centre 
de  l'organe  que  l'enduit  disparait,  et  cette  région  moyenne  tranche  comme 
un  V  rougeâtre  au  milieu  de  la  couche  blanche.  —  Il  peut  arriver  que  la 
diaiThée  existe  dès  le  début,  mais  ce  n'est  vraiment  pas  la  règle,  à  moins 
que  le  malade  n'ait  pris  quelque  purgatif;  dans  les  deux  ou  trois  premiers 
jours,  la  constipation  est  ordinaire,  puis  les  matières  deviennent  semi- 
molles,  elles  ne  sont  plus  moulées;  enfin  apparaissent  les  selles  liquides, 
dont  la  fréquence,  variable  chez  les  divers  malades,  va  croissant  jusque 
vers  le  milieu  ou  la  fin  de  la  seconde  semaine.  Les  matières  sont  abon- 
dantes, fluides,  d'une  couleur  jaune-ocre  presque  caractéristique  ;  elles  ont 
une  odeur  très-forte,  une  réaction  alcaline,  et  forment  par  le  repos  deux 
couches  distinctes  :  la  supérieure,  liquide,  renferme  beaucoup  de  sels,  des 
matières  extractives  provenant  de  la  bile,  de  l'épithélium,  des  noyaux 
libres,  des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien,  et  de  la  graisse 
sous  l'aspect  d'une  masse  finement  ponctuée  ;  la  couche  inférieure,  plus 
consistante,  contient,  avec  des  éléments  analogues,  une  quantité  de  concré- 
tions molles,  jaunâtres,  constituées  pai'  un  mélange  de  graisse,  d'albumine, 
de  pigments  et  de  sels  calcaires  (Simon,  Zimmermann).  D'après  Hallier,  les 
déjections  typhoïdes  contiendraient  en  quantité  considérable  un  micrococcus 
jaune  brunâtre  à  grosses  cellules  que  la  culture  artificielle  démontre  appar- 
tenir au  Rhizopus  mgrkam  d'Ehrenberg,  et  de  plus  un  micrococcus  incolore 
;\  petites  cellules  que  la  culture  permet  de  rapporter  au  PefiicUlium  crust^i- 
ceum.  Le  plus  ordinairement  le  nombre  des  selles,  même  dans  le  moment 
011  elles  sont  le  plus  fréquentes,  ne  dépasse  guère  six  à  dix  par  jour;  elles 
ont  lieu  sans  efforts,  ne  provoquent  aucune  douleur;  mais,  dès  que  la 
diarrhée  existe,  on  peut  percevoir  par  la  palpation  de  la  région  iléo-cœcale  un 
«rARGOLiLLEMENT  plus  OU  moius  prouoncé.  Ce  bruit,  qui  est  produit  par  le  con- 
flit des  matières  liquides  avec  les  gaz  intestinaux,  n'a  point  la  valeur  dia- 
gnostique qui  lui  a  été  longtemps  assignée  ;  il  indique  simplement  que  le 
malade  a,  ou  vient  d'avoir  la  diarrhée.  —  Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que 
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la  lésion  de  l'intestin  donne  lieu  à  des  douleurs  abdominales  spontanées  ; 
la  pression  même  est  indolore  sur  la  plus  grande  partie  du  ventre^  mai» 
dans  la  fosse  iliaque  droite  elle  suscite  une  douleur  à  peu  près  constante, 
qui  est  assez  vive  pour  provoquer  une  contraction  du  visage  chez  les  ma- 
lades déjà  plongés  dans  le  coma.  Ce  symptôme^  qui  est  plus  ou  moins  pré- 
coce^ peut  persister  au  delà  de  la  seconde  semaine^  pendant  toute  la  durer 
de  la  première  période.  Avec  la  diarrhée,  avec  la  douleur  iléo-cœcale^  appa- 
raît un  MÉTÉORisME  qui  doit  à  sa  constance  une  valeur  sémiologique  positive. 
Ce  phénomène  commence  à  être  appréciable  dans  les  derniers  jours  de  la 
première  semaine,  il  va  croissant  pendant  la  seconde;  et  quand  l'évolution 
du  processus  typhique  est  achevée ,  il  peut  subsister ,  même  augmenter 
encore,  au  point  de  constituer,  par  la  gêne  qu'il  apporte  à  l'action  du 
diaphragme,  un  des  dangers  de  la  seconde  période.  Le  météorisme  eM 
dû  à  Fatonie  des  tuniques  musculaires  de  l'intestin  ;  il  est  en  rapport 
direct  avec  les  progrès  et  l'étendue  de  la  lésion,  comme  aussi  avec  la  pro- 
stration et  l'adynamic  du  patient  ;  lorsqu'il  persiste  ou  s'accroît  encore  du- 
rant le  stade  de  réparation,  U  est  entièrement  imputable  à  la  paralyiMe 
intestinale. 

Au  début,  le  vomissement  est  rare,  sauf  dans  les  cas  à  prodromes  gastriques; 
il  est  un  peu  plus  fréquent  chez  les  enfants,  mais  en  somme  il  ne  doit  occu- 
per qu'une  place  secondaire  dans  la  symptomatologie  initiale  de  la  maladie. 
Lorsque  les  choses  marchent  régulièrement,  le  vomissement  fait  complète- 
ment défaut  durant  toute  la  première  période  ;  quand,  par  exception,  il  est 
observé,  il  tient  ou  bien  à  une  simple  intolérance  pour  une  boisson  ou  un 
médicament,  ou  bien  à  un  catarrhe  gastrique  intercurrent,  ou  bien  à  Tcv- 
tension  de  la  lésion  typhique  dans  l'estomac,  ou  bien  enfin  à  une  méningite 
commençante.  Ces  deux  dernières  éventualités  sont  sans  comparaison  le^ 
plus  rares. 

Le  GONFLEMENT  DE  i.A  RATE  u'cst  pas  uu  phénomène  initial,  mais  il  est  ordi- 
nairement appréciable  dès  le  cinquième  ou  le  sixième  jour.  La  rate  tuméfiée 
se  développe  plutôt  dans  le  sens  horizontal  que  dans  le  vertical  ;  et  si  Von 
ajoute  à  cela  qu'elle  est  en  même  temps  ramollie,  on  conçoit  facilement 
que  ce  symptôme  soii  appréciable  parla  percussion  bien  plutôt  que  par  la 
palpation.  La  tumeur  de  la  rate  persiste  pendant  toute  la  première  période. 
elle  commence  à  diminuer  dès  le  début  de  la  seconde. 

Bon  nombre  de  malades  sont  affectés  dès  les  premiers  jours  d'une  axgixi. 
0 ATARRHALE  qui  occupc  principalement  les  amygdales;  comme  ces  organes  «ont 
extrêmement  riches  en  vaisseaux  lymphatiques,  et  que  leur  stroeture  e< 
fort  analogue  à  celle  des  glandes  de  Peyer  (Frey),  cette  détermination  nt 
doit  pas  être  tenue  pour  une  complication  fortuite,  mais  bien  pour  un  def 
éléments  propres  du  processus  typhique.  Dans  quelques  cas,  cette  angine 
égare  momentanément  le  diagnostic,  parce  qu'elle  est  le  premier^  cl,  pen- 
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<lant  deux  ou  trois  jours,  le  seul  symptôme  de  l^  ûèyre  typhoïde  commen- 
•çante. 

Dans  l'ordre  chronologique  habituel,  les  phénomènes  subséquents  occupent 
I'apparbil  respiratoire.  La  sécheresse  des  fosses  nasales,  l'altération  plus  ou 
moins  marquée  de  la  voix,  dénotent  le  catarrhe  des  voies  supérieures  ;  celui 
•des  bronches  est  révélé  par  des  râles  sibilants  et  ronflants  de  nombre  et 
d'étendue  variables,  et  par  une  expectoration  rare,  visqueuse  et  spumeuse; 
la  toux  est  ordinaire,  cependant  elle  peut  manquer,  et  le  catarrhe  est  mé- 
connu si  l'on  n'a  pas  soin  d'ausculter  régulièrement  le  malade.  Cette  déter- 
mination bronchique  \1ent  puissamment  en  aide  au  diagnostic,  soit  qu'il  s'a- 
gisse de  décider  entre  une  fièvre  typhoïde  et  un  catarrhe  gastro-intestmaiy 
i^oii  qu'il  s'agisse  de  fixer  la  signification  véritable  d'un  typhus  très-léger  qui 
i^'écarte,  par  cette  bénignité  même,  du  tableau  ordinaire  de  la  maladie.  H 
importe  toutefois  de  ne  pas  exagérer  l'importance  de  ce  phénomène  ;  le 
catarrhe  bronchique  peut  exceptionnellement  faire  défaut  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde la  mieux  caractérisée  ;  et,  d'un  autre  côté,  un  catarrhe  intestinal 
peut  coïncider  avec  un  catarrhe  bronchique  sans  que  le  typhus  soit  en 
cause  ;  le  fait  est  fréquent  dans  le  catarrhe  généralisé  qui  a  été  appelé  fièvre 
catarrhaley  U  Test  aussi  dans  Vinfiuenza  ou  grippe;  c'est  alors  d'après  l'état 
général,  d'après  les  désordres  des  fonctions  cérébrales,  d'après  les  caractères 
thermiques  de  la  fièvre,  que  le  diagnostic  doit  être  posé. 

L'intensité  des  déterminations  broncho-pulmonaires  vaiie  considérable- 
ment chet  les  divers  individus,  et  dans  les  diverses  épidémies  ;  j'ai  dit  que 
ce  catarrhe  peut  manquer,  le  fait  est  très-rare  ;  ailleurs  il  est  si  peu  accusé, 
qu'il  affirme  simplement  sa  présence  pendant  quelques  jours,  sans  modifier 
en  rien  l'état  du  malade  ;  le  plus  souvent  il  a  une  intensité  moyenne,  il 
marche  de  pair  avec  les  phénomènes  abdominaux  et  les  cérébraux,  et  le 
pronostic  doit  prendre  en  égale  considération  ces  trois  ordres  de  symptômes; 
c'est  là  vraiment  la  forme  régulière,  la  ferme  œmmtme  de  la  fièvre  typhoïde; 
ailleurs  enfin,  les  déterminations  pulmonaires  sont  tellement  étendues,  tel- 
lement graves,  qu'elles  dominent  la  situation  ;  par  une  sorte  de  compensa- 
tion, les  accidents  abdominaux  sont  moins  prononcés  que  dans  les  cas  ordi- 
naires, les  désordres  cérébraux  sont  peu  accentués,  et  ils  sont  le  résultat  du 
défaut  d'hémastose  ;  enfin  le  pronostic  est  entièrement  fondé  sur  l'état  de 
l'appareil  respiratoire,  et  sur  l'imminence  de  l'asphyxie  ;  c'est  là  ce  que 
bon  nombre  d'auteurs  ont  appelé  la  forme  thoracique,  encore  bien  qu'il 
s'agisse  tout  simplement  d'une  prédominance  symptomatique,  et  non  pas 
d'une  forme  morbide  dans  le  sens  traditionnel  du  mot. 

Dans  le  même  temps,  c'est-à-dire  vers  la  fin  de  la  première  semaine  ou 
le  commencement  de  la  seconde,  apparaissent  les  désordres  cérébraux  et 
NERVEUX  ;  la  précocité,  le  degré  de  ces  symptômes  sont  variables,  mais  leur 
existence  est  constante  dans  les  formes  communes  de  la  maladie.  Une  asser- 
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tion  conti'aii*e  a  été  émise ,  due  à  la  synonymie  erronée  qui  a  été  établie  entre 
les  termes  :  symptômes  cérébraux  et  délire;  sans  doute  il  est  des  malades  qui 
arrivent  au  terme  de  leur  pyrexie  sans  avoir  eu  le  délire,  mais  ils  n'en  ont  pa» 
moins  présenté  certains  phénomènes  cérébro-spinaux  dont  il  faut  tenir  com  pie. 
En  fait,  les  douleurs  dorso-lombaires,  les  douleurs  des  membres,  les  cauche- 
mars  qni  troublent  ou  empêchent  le  sommeil,  Tt/i^/i/fc^ence  pour  les  personnes 
et  les  choses,  ïapathie  intellectuelle ^  la  lenteur  des  réponses,  voilà  des  sym- 
ptômes constants,  imputables  au  dérangement  des  fonctions  cérébro-spinales, 
dont  ils  sont  les  premiers  effets.  Un  peu  plus  tard,  du  septième  au  dixième 
jour  dans  les  cas  d'intensité  moyenne,  apparaît  le  délire.  Dans  sa  forme  U 
plus  ordinaire,  ce  n'est  d'abord  qu'un  délire  doux,  tranquille,  monotone, 
souvent  nocturne.  Pendant  le  jour,  le  malade  est  dans  la  somnolence  ;  il 
sort  de  cet  état  s'il  est  interpellé,  et  fait  le  plus  souvent  des  réponses  rai- 
sonnables ;  mais  vers  le  soir,  il  commence  à  mai-motler  des  paroles  incohé* 
rentes,  il  s'agite,  et  ce  subdelirium  persiste  jusqu'au  matin  ;  à  ce  moment, 
un  sonuneil  de  courte  durée  met  souvent  un  au  trouble  de  l'idéation,  et,  une 
fois  réveillé,  le  patient  retombe  pour  la  journée  dans  la  somnolence  tran- 
quille de  la  veille,  ou  tout  au  moins  dans  un  état  de  stupeur  (rufoç)  qui  a 
valu  son  nom  à  la  maladie.  A  un  degré  plus  accusé,  les  réponses  obtenues 
sont  justes  en  ce  sens  qu'elles  correspondent  bien  à  la  question  posée,  mais 
elles  ne  sont  plus  exactes,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  temps  et  les 
lieux;  il  est  digne  de  remarque  que  le  malade  a  conscience  de  cette  amné- 
sie, et  que  ce  sentiment  ajoute  grandement  au  trouble  et  à  la  confusion  de 
ses  idées.  Dans  d'autres  cas,  qui  appartiennent  encore  aux  formes  communes, 
les  perceptions  ou  les  conceptions  délirantes  sont  assez  puissantes  pour  pro- 
voquer des  réactions  motrices,  et  au  délire  verbal  se  joint  un  délire  d'actim 
qui  nécessite  une  sm*veillance  rigoureuse,  ou  même  l'emploi  des  moyens  de 
coercition. 

I^  précocité  et  la  vivacité  de  ce  délire  ne  sont  pas  seulement  subordonnées 
à  l'intensité  du  processus  typhique,  elles  le  sont  aussi  à  l'individualité  du 
patient;  les  sujets  débilités,  anémiques,  à  système  nerveux  impressionnable, 
les  femmes  hystériques,  présentent  un  délire  plus  prompt  et  plus  bruyant 
que  les  sujets  de  conditions  opposées;  ce  fait,  qui  n'est  pas  sans  importance 
pour  l'interprétation  pathogénique  de  ces  accidents,  est  observé  dans  toutes 
les  maladies  aiguës.  —  Le  délire  qui  vient  d'être  décrit  est  de  beaucoup  le 
plus  commun  ;  il  dure  ordinairement,  avec  des  oscillations  diverses,  jusqu'au 
milieu  ou  à  la  fin  de  la  troisième  semawie,  c'est-à-dire  jusqu'aux  premien 
jours  de  la  période  de  réparation. 

Plus  rarement  le  délire  a  le  caractère  du  délire  furieux  ;  l'idéation,  la  pa- 
role, l'action,  tout  est  désordonné  :  sous  le  coup  d'impulsions  irrésistibles,  le 
malade  est  un  danger  pour  lui-même  et  pour  ceux  qui  l'entourent  ;  il  crie, 
il  se  débat,  ses  yeux  sont  hagerds  et  brillants,  sa  face  est  rouge  d'une  exprès- 
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sion  sauvage^  et  les  accidents  arrivent  parfois  à  une  telle  violence  qu'ils  re- 
produisent fidèlement  le  tableau  de  la  manie  aiguë.  Lorsque  ce  délire  vio- 
lent est  très-précoce  et  continu,  loi'squ'il  coïncide  avec  une  température  ti*ès- 
ëlevée,  à  rémissions  faibles,  les  phénomènes  abdominaux  et  thoraciques  sont 
peu  prononcés,  et  cette  manière  d'être  de  la  maladie  constitue  la  fonne 
«twKHiae,  laquelle  peut  aboutir  très-promptement  au  collapsus  et  à  la 
mort  (voy.  fig.  74  et  75). 

Avec  les  troubles  de  l'idéation  coïncident  souvent  d*auti*es  phénouéncs 
NKRVEux,  savoir  :  les  soubresauts  de  tendons,  la  convulsion  passagèi*e  des 
muscles  de  la  face,  le  grincement  de  dents,  le  tremblement  des  jambes, 
les  secousses  momentanées  de  tout  le  corps,  des  contractures  partielles 
dans  les  membres,  bien  plus  souvent  dans  les  muscles  cervico-doi*saux. 
Ces  symptômes  spasmodiques  ne  manquent  jamais  totalement  lorsque  le 
délire  est  violent,  et  ils  complètent  le  tableau  de  la  forme  ataxique  ;  en 
revanche,  ils  sont  fort  peu  accentués  et  souvent  nuls  dans  les  formes 
communes,  à  subdelirium  ou  à  délire  tranquille.  Dans  quelques  cas  rai*es, 
on  observe  l'inégalité  des  pupilles  ou  le  strabisme  ;  si  ces  phénomènes  sont 
isolés,  ils  n'ont  aucune  signification  particulière,  mais  s'ils  coïncident  avec 
du  ptosis,  des  contractures  générales,  des  vomissements,  ils  doivent  être 
tenus  pour  les  signes  d'une  méningite  conmiençante. 

La  genèse  de  ces  symptômes  cérébro-spinaux  n'est  pas  complètement  élu- 
cidée ;  mais  on  sait  du  moins  que,  dans  l'immense  majoiité  des  c(u,  ils  ne  dé- 
pendent ni  d'une  inflammation,  ni  d'une  hyperémie  des  centres  nerveux  ; 
ils  sont  la  résultante  de  causes  multiples,  action  nocive  du  sang  infecté,  alté- 
ration de  la  nutrition  interstitielle,  influence  de  la  chaleur  anormale,  trouble 
de  l'hématose,  toutes  conditions  qui  modifient  Texcitabililé  des  éléments 
nerveux,  et  qui  ti^ouvent,  au  bout  de  quelques  joiu^,  un  puissant  auxiliaire 
dans  rafTaiblissemcnt  et  l'anémie  produits  par  la  consomption  fébrile.  On 
conçoit  l'importance  de  cette  interprétation  pathogénique  pour  la  direction 
du  traitement  {voy.  t.  1,  p.  128).  —  Pour  les  accidents  cérébraux  de  la  se- 
conde période,  il  convient  d'être  un  peu  moins  absolu,  et  cependant  même 
alors  les  lésions  méningo-encéphaliques  sont  si  exceptionnelles  que,  sur 
1 18  autopsies,  Griesinger  n'en  a  observé  que  huit  cas. 

L'urine  a  les  caractères  de  l'urine  fébrile;  elle  est  rare,  foncée  eu  cou- 
leur, de  réaction  presque  toujours  acide,  riche  en  urée,  en  urates,  en  ma- 
tières extractives  et  colorantes,  très-pauvre  en  chlorures.  L'augmentation 
de  ïnrée  et  des  urates  tient  à  la  consomption  fébrile  des  tissus;  la  diminu- 
tion des  vhlonires  est  imputable  au  défaut  d'ingestion  de  chlorure  de  sodium 
et  surtout  aux  pertes  qui  ont  lieu  par  les  sueurs  et  par  les  selles.  Ces  carac- 
tères fondamentaux  persistent  durant  toute  la  première  péiiode,  et  on  les 
retrouve  au  début  de  la  seconde  si  la  fièvre  reste  forte  ;  cependant,  d'après 
ZinirntM-mann,  l'augmentation  de  l'acide  urique  serait  moins  durable  que 
JACCOUD.  —  Path.  int.  2*  édit.  ".  —  àH 
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celle  de  l'urée.  —  Dans  bon  nom?;rc  Je  cas,  l'urine  contient  de  l'indigt»^ 
urinaire  {uroglauciné),  et  souvent  en  assez  grande  quantité  pour  que  la 
simple  addition  d'acide  chlorhydrique  en  détermine  l'apparition;  mais  il  n'\ 
a  aucune  relation  entre  la  présence  ou  l'absence  de  ce  produit  et  la  marche 
ou  la  gravité  de  la  maladie.  —  La  proportion  des  phosphates  varie  san^^ 
doute  dans  les  différents  cas,  car  deux  observateurs  également  compétents  en 
ont  noté  les  uns  l'augmentation,  les  autres  la  diminution  ;  dans  cette  situa* 
tion,  il  me  parait  difûcile  de  regarder  la  diminution  des  phosphates  comme 
un  signe  pathognomonique  de  la  maladie  (Primavera  et  Prudente).  —  Fre- 
richs  et  Stœdeler  ont  signalé  la  leudne  et  la  tyrasine,  et  d'après  les  ohser- 
\'ations  de  Griesingcr,  la  présence  de  ces  corps  est  constante  dans  les  cas> 
graves.  —  Souvent  l'urine  renferme  du  mucus,  de  Tépithélium  vésical  par 
suite  d'un  état  catarrhal  de  la  vessie,  et  par  exception  elle  contient  du  saii^ 
provenant  des  voies  urinaires  inférieures,  ou  des  reins  (Ogle).  —  Enfin, 
dans  un  tiers  des  cas  environ,  l'urine  est  albumineuse.  Cette  albuminurie 
n'a  par  elle-même  aucune  signiûcation  précise  ;  c'est  d'après  sa  durée  et 
d'après  les  cléments  microscopiques  de  l'urine  qu'on  peut  en  fixer  la  valeur 
pronostique,  et  en  saisir Ja  cause,  congestion  rénale,  néphrite  catarrhale. 
néphrite  parenchymateuse  ;  cette  dernière  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Ainsi  constitué  vers  la  fin  du  premier  septénaire,  par  une  fièvre  subcon- 
tinue (dont  je  préciserai  bientôt  les  caractères),  par  un  catarrhe  intestinal,  p;u 
le  gonflement  de  la  rate  et  le  météorisme,  par  la  fluxion  bronchique,  par  la 
stupeur,  par  des  désordres  nerveux  plus  ou  moins  accusés,  et  par  un  étal 
général  sérieux,  le  typhus  abdominal  achève  de  se  caractériser  par  une 
éruption  exanthématique,  qui  débute  en  général  du  septième  au  neuvième 
jour 

I/exantuême,  ou  kosRole  typhoïde,  est  représenté  par  des  taches  rosées  delà 
grandeur  d'une  lentille  {taches  rosées  lenticulaires),  sans  saillie  notable,  el 
qui  s'effacent  complètement  par  la  pression  pour  reparaître  immédiatenieni 
après.  L'abondance  de  l'éruption  est  variable;  elle  peut  être  bornée  à  quel- 
ques taches  rarement  disséminées  sur  le  ventre,  siu*  la  base  de  la  poitrine, 
la  face  interne  des  cuisses,  ou  la  région  interscapulaire  ;  dans  d'autres  ca* 
elle  occupe  toutes  ces  régions  à  la  fois,  peut  môme  s'étendre  aux  membres 
supérieurs  ;  et  dans  deux  faits  que  j'ai  observés,  l'un  à  l'hôpital  Saint- Antoino. 
l'autre  à  la  Maison  municipale  de  Santé,  l'exanthème  était  tellement  géné- 
ralisé et  tellement  nombreux  qu'il  simulait  rigoureusement  celui  d'une 
rougeole  discrète.  Pour  peu  qu'elle  soit  abondante,  l'éruption  n'est  pas  pro- 
duite en  bloc,  elle  a  lieu  par  poussées  successives,  dont  la  durée  individuelle 
est  de  trois  à  six  jours;  les  taches  pâlissent  et  s'effacent  en  laissant  une  légèn* 
pigmentation  grisâtre,  et  l'on  n'en  observe  pas  (fe  nouvelles  après  le  ving- 
tième jour.  Des  assertions  contradictoires  ont  été  émises  touchant  le  rapport 
qui  existe  entre  l'abondance  de  l'éruption  et  la  gravité  de  la  maladie  ;  pour 
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moi^  je  n'hésite  pas  à  formuler  la  proposition  suivante  :  la  fièvre  typhoïde 
est  d'autant  moins  grave,  ou,  pour  dire  plus  exactement,  elle  aboutit  d'au- 
tant plus  sûi*ement  à  la  guërison  que  la  roséole  est  plus  abondante.  Je  n'en- 
tends point  impliquer  par  là  une  compensation  entre  le  processus  cutané  et 
le  processus  intestinal,  c'est  de  l'hypothèse  pure;  je  veux  simplement  con- 
stater un  rapport  empirique  qui  n'est  démenti  par  aucune  de  mes  obscna- 
lions  depuis  dix  années. 

il  est  extrêmement  rare  que  l'éruption  rosée  manque  entièrement,  aussi 
a-l-eilc  une  valeur  diagnostique  considérable;  elle  n'est  pourtant  pas  un 
signe  palhognomonique  et  pour  deux  raisons  :  elle  peut  faire  défaut,  et  elle 
survient  comme  phénomène  exceptionnel  dans  la  granulose  aiguë. 

Dans  certains  cas  relativement  rares,  on  observe  avec  la  roséole,  ou  un 
peu  avant  elle,  une  éruption  de  taches  plus  larges,  de  couleur  gris  ardoisé, 
ne  s' effaçant  pas  par  la  pression,  et  dont  l'abondance  est  fort  variable.  Ces 
laciies  connues  sous  les  noms  de  taches  bleues  y  pigmentaires,  ombrées  ou  ar^ 
dùisées,  apparaissent  indifféremment  dans  les  cas  graves  et  dans  les  cas  légers  ; 
elles  sont  sans  importance  pour  le  pronostic,  et  n'ont  pas  plus  de  valeur  au 
point  de  vue  diagnostique,  car  je  les  ai  retrouvées  dans  la  fièvre  intermit- 
tente et  dans  la  dysenterie. 

Toutes  les  fois  que  le  malade  a  des  sueurs  abondantes,  il  présente  une 
éruption  de  vésicules  miliaires  blanches  ou  sudamina,  qui  occupent  surtout 
les  aines,  les  aisselles,  les  parties  latérales  du  cou,  et  le  tronc  ;  comme  les 
sueurs  sont  très-rares  avant  la  fin  du  premier  septénaire,  ces  vésicules  coïn- 
cident ordinairement  avec  les  taches  rosées  ;  en  raison  même  de  leur  genèse,- 
elles  n'ont  aucune  signification  particulière. 

Il  n'en  est  pas  de  même  d'une  quatrième  éruption  constituée  par  des 
taches  fie  sang  ou  pétéchies  {fièvre  pétéchiale  des  anciens)  plus  ou  moins  abon- 
dantes. Ces  macules  ne  sont  pas  modifiées  par  la  pression  parce  qu'elles 
sq^t  dues  à  une  extravasalion  hémorrhagique  ou  pseudo-hémorrhagique 
(voy,  t.  I,  p.  iU);  lorsqu'elles  apparaissent  tardivement  vers  la  fin  de  la 
première  période  ou  le  commencement  de  la  seconde,  elles  sont  le  signe 
certain  d'un  péril  imminent  ;  elles  démontrent  en  effet,  ou  bien  que  la  nu- 
trition des  capiVaires  est  tellement  compromise  qu'ils  ne  peuvent  plus  ré- 
sister à  la  pression  du  sang,  ou  bien  que  le  sang  est  altéré  au  point  de 
pixMluire  une  transsudation  colorée  en  rouge  par  l'hématine  dissoute  (sang 
dissous  de  Huxham);  souvent  alors  des  hémorrhagies  ont  lieu  par  diverses 
voies,  des  plaques  ecchymotiques  apparaissent  à  la  peau,  les  sudamina  se 
remplissent  de  sérosité  rouge  {miliaire  rouge),  et  ht  forme  uémorruagique  est 
constituée  avec  toute  la  gravité  que  nous  lui  avons  reconnue  dans  les  autres 
pyrexies.  — Les  taches  pétéchiales  peuvent  être  observées  dans  des  conditionn 
différentes,  où  elles  n'ont  plus  du  tout  la  même  gravité;  chez  les  enfants, 
chez  les  individus  à  peau  très-fine,  eUes  se  montrent  parfois  dès  le  début  dé 
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rexanthème  rosé  ;  elles  ne  sont  accompagnées  alors  ni  d'ecchymoses  ni 
d'hémorrhagies,  et  elles  n'ont  vraiment  aucune  signification  spéciale;  il 
convient  d'y  voir  simplement  l'expression  plus  forte  de  la  fluxion  cutanée 
qui  produit  la  roséole. 

Tandis  que  ces  phénomènes  sont  produits  à  la  peau^  le  caractère  typhique 
de  la  maladie  s'accuse  de  plus  en  plus^  et  l'adynamie  qui  en  est  le  trait 
fondamental  apparaît  au  complètes!  déjà  elle  ne  s'est  manifestée.  L'accrois- 
sement de  la  stupeur  met  un  terme  aux  plaintes  du  malade  touchant  la  cé- 
phalalgie et  les  douleurs  des  membres  ;  pour  la  même  raison  il  sent  moins 
vivement  la  soif,  et^  à  ne  considérer  que  son  état  subjectif,  il  est  vraiment 
moins  mal  que  dans  les  jours  précédents.  Cependant  le  météorisme  aug- 
mente au  point  d'entraver  l'action  du  diaphragme,  et  de  gêner  Thématose 
déjà  restreinte  par  le  catarrhe  broncho- pulmonaire;  le  cœur  conservant  une 
fréquence  fébrile  perd  de  sa  force,  au  point  que  le  choc  est  mal  distinct^  et 
le  premier  bruit  confus;  et  l'insufflsance  de  l'impulsion  amène  une  stase  qui 
se  ti'aduit  par  des  congestions  viscérales  passives  (hypostase  pulmonaire,  cé- 
rébrale) et  par  l'aspect  cyanique  de  la  face,  plaquée  sur  les  joues  de  grandes 
macules  d'un  rouge  violet.  Le  pouls  est  fréquent,  de  90  à  120,  de  jour  en 
jour  il  perd  de  sa  force  suivant  l'aflaiblissement  du  cœur;  il  devient  dépres- 
sible,  et  présente  souvent,  mais  non  toujours,  le  phénomène  du  dicrotisme  : 
il  bat  deux  fois  par  une  seule  pulsation  cardiaque  (pukus  bis  feriens),  en 
raison  de  la  paralysie  des  muscles  artériels,  laquelle  manifeste,  en  l'isolant, 
l'action  propre  des  fibres  élastiques;  dans  les   cas  très-graves,  le  pouls 
ne  présente  plus  la  récurrence  radiale  {voy,  page  57).  La  diarrhée  est 
accrue  ou  persistante  jusqu'à  la  fin  de  cette  première  période,  les  matières 
prennent  souvent  une  odeur  fétide,  et  elles  sont  rendues  involontairement, 
soit  que  la  stupeur  du  malade  supprime  les  sensations  du  besoin  et  de  l'éva- 
cuation, soit  que  les  sphincters  soient  paralysés.  Dans  le  même  temps  et  pour 
les  mêmes  causes,  on  peut  observer,  soit  l'incontinence  d'urine,  soit  la  ré- 
tention partielle  ou  complète  par  suite  de  l'inertie  des  muscles  expulseurs. 
I^  peau  est,  dans  beaucoup  de  cas,  couverte  de  sueurs  abondantes  qui,  loin 
d'avoir  quelque  signification  favorable,  ne  font  qu'ajouter  à  la  faiblesse.  La 
langue,  séchée  et  comme  rôtie  dès  le  septième  ou  le  huitième  jour,  s'en- 
croûte de  mucus  et  de  sang  concrets ,  elle  devieut  noire,  fuligineuse,  ainsi 
que  les  lèvres  et  les  gencives;  les  narines  sont  pulvérulentes,  le  pharynx  est 
tapissé  de  mucosités  qui  entravent  ses  mouvements  et  ceux  du  voile  du 
palais;  de  là  une  dysphagie  plus  ou  moins  prononcée,  qu'aggravent  encore 
parfois  des  lésions  de  l'épiglotte  ou  du  larynx.  L'amaigrissement  commence 
à  faire  des  progrès  rapides  ;  la  surdité  paraît  ou  augmente,  due  ou  à  une 
névrolysie  fonctionnelle,  ou  plus  souvent  à  une  otite  externe  ou  moyenne; 
les  désordres  cérébraux,  spasmes  convulsifs,  somnolence  et  délire,  sont  à 
leur  acmé,  et  le  patient,  indifTérent  à  tout,  sans  volonté,  sans  désirs,  atteint 
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ainsi  la  fin  de  la  période  d'infection,  consumé  par  une  fièvre  incessante 
dont  il  importe  de  connaître  les  allures. 

Les  caractères  distinctifs  de  la  fièvre  ne  doivent  pas  être  demandés  au  pouls; 
il  n'a  rien  de  constant,  rien  de  précis  dans  sa  manière  d'être,  il  ne  suit  pas 
toujours,  il  s'en  faut,  les  oscillations  de  la  température  (1);  bien  plus,  il  peut 
rester  nombre  de  jours  à  une  fréquence  normale  ou  au-dessous  de  la  nor- 
male, alors  que  cependant  la  température  bien  et  dûment  fébrile  présente 
son  élévation  et  sa  marche  ordinaires  (cas  de  Beddoê). 

Le  cjcle  fébrile  de  la  fièyre  typhoïde  comprend  trois  stades,  dont  les 
deux  premiers  appartiennent  à  la  première  période  de  la  maladie,  ou  pé- 
riode d'infection.  L'ascension  initiale  n'est  pas  brusque  comme  celle  de  la 
pneumonie,  elle  est  graduelle,  mais  elle  est  constante  ;  c'est-à-dire  que,  malgré 
la  rémission  du  matin,  la  chaleur  d'un  jour  dépasse  toujours  d'une  quantité 
notable  celle  du  jour  précédent.  Le  thermomètre  s'élève,  en  général,  d'un 
degré  et  demi  par  jour,  mais  comme  la  rémission  du  matin  est  en  moyenne 
d'un  demi-degré,  la  différence  effective  d'un  soir  au  soir  précédent,  n'est 
que  d'un  degré  ;  la  ligne  thermique  offre  ainsi  une  ascension  graduelle  ré- 
gulière, interrompue  chaque  matin  par  une  chute  également  régulière  de 
5  dixièmes  de  degré.  En  fait,  ce  stade  conduit  progressivement  la  tempéra- 
ture au  maximum  qu'elle  doit  présenter  ;  je  l'ai  appelé  pour  ce  motif  stade  des 
os<:iLLATioNs  ASCENDANTES;  il  a  uuc  duréo  moyenne  de  cinq  à  sixgours.  Par 
exception,  le  maximum  thermique  peut  être  atteint  plus  tôt,  dès  le  second 
ou  le  troisième  jour;  cette  anomalie  est  toujours  inquiétante;  d'après  les 
faits  que  j'ai  observés  jusqu'ici,  elle  dénote  ou  une  durée  très-longue  de  la 
maladie  {voy.  fig.  71),  ou  cette  forme  rapidement  mortelle  connue  sous  le 
nom  de  forme  ataxique  (txty,  fig.  74  et  75). 

Le  SECOND  STADE  est  caractéiisé  par  le  défaut  d'ascension  notable  d'un 
jour  à  l'autre,  et  par  la  faiblesse  des  rémissions  du  matin.  Le  maximum  du 
stade  précédent,  ou  un  chiffre  très- voisin  de  lui,  est  comme  le  point  fixe  au- 
tour duquel  se  font  les  oscillations  quotidiennes  de  la  chaleur  ;  l'écart  entre 
le  minimum  et  le  maximum  d'un  espace  de  vingt-quatre  heures  est  peu 
considérable  ;  il  est  exprimé  par  quelques  dixièmes  de  degré,  /!i  à  6,  et  bien 

(1)  Par  Tobservation  de  cinq  cas  de  flèvre  typhoïde  chez  des  femmes  ayant  dépassé 
le  cinquième  mois  de  la  gestation,  Fiedler  a  établi  que  le  pouls  du  fœtus  présente, 
comme  celui  de  la  mère,  des  exacerbations  vespérales  et  des  rémissions  au  matin, 
mais  qu'il  est  surtout  en  rapport  avec  la  température  ;  il  augmente  de  fréquence  quand 
elle  s'élève,  il  devient  plus  lent  quand  elle  s'abaisse.  Bien  des  fois  le  pouls  de  la  mère 
avait  au  soir  et  au  matin  la  même  fréquence,  quoique  la  température  des  deux 
moments  fût  dissemblable,  mais  le  pouls  du  fœtus  oscillait  toujours  comme  la  cha- 
leur. 

FiEDLEK,   Offcr  (fas  Verhalten  des  Fntalpuhes  zur  Tetnperatur  und  zttm  Puise  ikr 
Mutier  h^f  TyphHi  aMominalis  (Archiv  der  Heiikunde,  1862). 
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rarement  atteint  8  dixièmes.  De  là  résulte,  dans  la  représentation  graphique 
de  la  température^  un  contraste  remarquable  entre  la  ligne  du  premier 
stade  et  celle  du  second  :  la  première,  malgré  les  chutes  angulaires  qui  la 
brisent,  est  ascendante  dans  son  ensemble  ;  la  seconde  figure   une   ligne 
brisée  horizontale  et  non  plus  une  obUque  ascendante  {tx>y.  fig.  70,  71,  72, 
78).  De  là  le  nom  de  stade  des  osaLLATioNs  stationnaires  que  j'ai  donné  à  cette 
seconde  phase  du  mouvement  fébrile.  Même  en  ne  considérant  que  les  for* 
mes  communes  de  la  maladie,  la  durée  de  ce  second  stade  est  très- variable, 
comme  celle  du  processus  anatomique  auquel  il  correspond  ;  il  est  cooipris 
entre  un  minimum  de  neuf  jours  et  un  maximum  de  yingt-deux,  de  sorte 
que  si  l'on  compte  à  partir  du  début  de  la  maladie,  les  variations  de  ce  se- 
cond stade  peuvent  encore  être  exprimées  de  la  manière  suivante  :  il  s'étend 
jusqu'à  la  fin  de  la  seconde  semaine,  ou  au  milieu  de  la  troisième,  ou  à  la 
fin  delà  troisième,  ou  au  milieu  de  la  quatrième,  ou  à  la  fin  de  la  quatrième, 
n  est  digne  de  remarque  que  les  grandes  modifications  thermométriques 
correspondent  au  milieu  ou  à  la  fin  d'une  semaine,  le  temps  étant  supputé 
du  premier  jour  de  la  fièvre. 

Dans  les  cas  types,  de  durée  moyenne  ou  longue,  le  stade  des  oscillations 
stationnaires  est  composé,  ainsi  que  l'a  démontré  Thomas,  de  deux  phases 
qui  ne  sont  pas  semblables.  Dans  la  première,  le  point  fixe  est  très-voisûn 
du  maximum  de  la  période  ascensionnelle,  et  l'oscillation  quotidienne  ne 
dépasse  pas  quelques  dixièmes  de  degré.  Dans  la  seconde  phase,  on  Toit 
déjà  se  dessiner  quelques-uns  des  caractères  de  la  dernière  période  de  la 
maladie  :  le  point  fixe  maximum  est  moins  élevé,  et  l'oscillation  quotidienne, 
plus  prononcée,  est  comprise  entre  5  dixièmes  et  1  degré.  La  connaissance 
de  ce  fait  prévient  Terreur  qui  consisterait  à  prendre  la  seconde  moitié  du 
stade  station nairc  pour  le  début  du  stade  de  déclin. 

Le  second  stade  thermique  présente  une  autre  pariicularitc,  qu'il  n'est  pas 
moins  intéressant  de  connaître  :  c'est  une  rémission  subite  et  temporaire  qui 
Tarie  de  1  degré  à  2  degrés  et  demi,  et  qui  ne  dure  en  moyenne  que  dix  à 
douze  heures  {voy.  fig.  79).  Wunderlich,  qui  a  indiqué  ce  phénomène,  lui 
assigne  pour  date  ordinaire  le  matin  du  septième  jour,  mais  cette  précision 
est  exagérée  ;  j'ai  observé  cette  rémission  du  sixième  au  huitième  jour.  Si 
l'on  ignore  ce  fait,  on  pourra,  en  présence  de  cet  abaissement  thermique, 
douter  du  diagnostic,  et  croire  qu'on  touche  au  déclin  d'une  maladie  qui 
n'a  pas  été  une  fièvre  typhoïde,  tandis  qu'en  réalité  cette  chute  thermomé- 
trique, à  condition  qu'elle  soit  subite  et  momentanée,  est  un  signe  positif  de 
typhus  abdominal. 

Lorsque  le  cours  naturel  de  la  maladie  n'est  dévié  par  aucune  agression 
thérapeutique  violente  et  par  aucune  complication,  le  maximum  thermique 
coïncide  avec  la  fin  du  stade  des  oscillations  ascendantes  ;  il  est  rarement 
au-dessous  de   &0  degrés,   et  il  est   compris  d'ordinaire   entre  M*,2  el 
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''iO°,r)^  dépassant  en  général  de  quelques  dixièmes  le  maximum  du  stade 
station  naire. 

La  régularité  normale  de  ce  stade  est  parfois  troublée  par  des  oscillations 
thermométriques  d'une  amplitude  exagérée^  dont  ne  rend  compte  aucun 
pliénomène  pathologique  ou  thérapeutique  ;  cette  peiiurbation  con^stitue  le 
stade  amphibole  (Wunderlich)^  stade  anormal  dont  la  durée  est  comprise 
iMitre  trois  et  huit  jours,  et  qui  n'apparaît  que  dans  les  cas  graves  (tx)y.  fig.  70 
ot  71).  Le  stade  amphibole  survient  d'ordinaire  à  la  un  du  stade  stationnaire, 
au  moment  où  devrait  s'accuser  le  déclin  ;  mais  il  peut  se  montrer  plus  tôt 
-(tes  la  première  moitié  du  stade  d'état  (tH>2^.  fig.  71}. 

Beaxléme  période.  Réparation.  ^  Cette  période,  pendant  laquelle 
d'organisme  doit  réparer  les  désordres  provoqués  par  le  processus  infectant, 
<;st  semée  de  périls  et  d'écueils  ;  certes  la  maladie  peut  tuer  dès  la  phase 
précédente,  mais  le  fait  est  exceptionnel,  et  c'est  à  la  seconde  période  qu'in- 
•combe  le  plus  grand  nombre  des  décès.  D'autre  part,  dans  les  cas  heureux,  la 
ji^uérison  est  atteinte  selon  des  modalités  diverses,  et  certaines,  parmi  elles, 
sont  fécondes  en  poignantes  incertitudes.  Un  exposé  synthétique  est  moins 
possible  encore  que  pour  la  phase  initiale,  et  le  seul  moyeu  de  conformer  la 
•description  à  la  réalité  des  choses  est  d'envisager  isolément  les  principales 
^éventualités  de  cette  période  douteuse. 

Terminaison  favorable.  —  Je  distingue  trois  groupes  de  faits. 

Le  premier  comprend  les  cas  dans  lesquels  la  guérison  est  obtenue  par 
l'amélioration  graduelle  et  non  interrompue  des  symptômes  et  de  la  fièvre. 
€es  cas  sont  types  tant  pour  la  fréquence  que  pour  la  régularité  de  la 
marche.  Le  phénomène  qui  marque  le  début  de  cette  seconde  période  est 
en  tout  cas  un  phénomène  thermique;  il  est  donc  méconnu  si  l'on  a  né- 
:gligé  l'exploration  méthodique  de  la  chaleur,  et  par  suite  la  date  réelle  de 
àsi  conversion  de  la  maladie  reste  ignorée.  Le  fait  initial  est  une  modification 
■<le  la  température  du  matin,  les  rémissions  dépassent  de  plusieurs  dixièmes 
de  degré  celle  des  jours  précédents,  la  chaleur  du  suir  restant  la  même. 
Ix)rsque  ce  changement  de  la  rémission  pei-siste  et  s'accroît  pendant  plu- 
sieurs jours,  lorsqu'on  est  assuré  par  conséquent  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une 
perturbation  accidenlelle  et  temporaire,  on  peut  être  certain  que  le  déclin 
conmience  ;  bientôt  la  chaleur  du  soir  commence  à  diminuer  ;  dans  les  trois 
ou  quatre  premiers  jours,  la  différence  d'un  soir  à  l'autre  peut  n'être  que  de 
4  à  8  dixièmes  de  degré  ;  puis  l'abaissement  s'accentue  davantage,  la  dif- 
4'érence  décroissante  est  d'un  degré,  un  degré  et  quelques  dixièmes  en 
vingt-quatre  heures  ;  en  même  temps  la  rémission  du  matin  se  prononce 
de  plus  en  plus;  le  thermomètre  qui  le  soir  est  encore  à  38,°8  ou  38®,5,  peut 
tomber  le  matin  au  chiffre  normal  ou  un  peu  au-dessous;  ce  n'est  plus 
alors  par  dixièmes  que  se  mesure  l'oscillation  quotidienne  de  la  tempéra- 
ture, c'est  par  1  degré  et  demi,  2  degrés  et  même  3  degrés.  Enfin  la  cha- 
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leur  vespérale  airive  aussi  au  chiffre  physiologique^  elle  s'y  niaiiiiient,  It- 
cycle  fébrile  est  lemiinë.  Ainsi  caractérisée,  cette  phase  dernière  mérite  le 
nom  de  stade  des  oscili.ations  descendantes,  c'est  un  exemple  parfait  de  dé- 
fervescence  graduelle  ou  lysis.  Dans  les  cas  graves,  la  défei-vescence  peut  êtiv 
irrégulière,  en  ce  sens  qu'après  deux  ou  trois  jours  de  déclin  graduel,  1» 
ligne  thermique  présente  soudainement  une  ascension  nouvelle  qui  persii^te 
pendant  plusieurs  explorations  successives  {voy.  fîg.  72).  Cette  anomalie 
commande  de  suspendre  le  pronostic. 

Tandis  que  la  fièvre  suit  cette  marche  rétrograde,  le  malade  présente  une 
amélioration  générale  qui  se  manifeste  d'abord  par  Tatténuation  des  acci- 
dents nerveux  et  de  la  stupeur.  Le  délire  se  calme,  puis  cesse,  les  nuits 
sont  plus  tranquilles,  la  somnolence  dans  la  journée  n'est  plus  continuelle, 
le  retour  du  sentiment  du  mot  est  le  premier  indice  de  la  diminution  de 
l'apathie  ;  le  malade,  qui  est  resté  plusieurs  jours  sans  se  préoccuper  ni  de 
lui,  ni  des  personnes,  ni  des  choses,  retrouve,  avec  la  conscience  de  son  état, 
rinquiétude,  Tégoïsme,  et  l'irascibilité;  un  symptôme  non  moins  significatif 
apparaît  en  même  temps,  c'est  le  clignement  palpébral  suspendu  dès  le  début 
de  la  somnolence  et  de  l'adynamie,  et  dont  le  retour  est  des  plus  significatifs. 
1^  langue,  les  gencives  et  le  pharynx  se  détergent,  la  dysphagie  cesse,  la 
diarrhée  diminue  pour  faire  place  souvent  à  une  constipation  notable,  le 
météorisnie  s'affaisse,  la  rate  revient  à  ses  dimensions  normales  ;  l'urine  est 
plus  limpide,  plus  pâle  et  plus  abondante,  bien  que  souvent  il  y  ait  des 
sueurs  copieuses  durant  quelques  jours;  la  diminution  de  la  consomption 
fébrile  rend  au  système  cardio-aiiériel  un  peu  de  force,  et  avec  le  rétablis- 
sement d'une  circulation  plus  énergique  disparaissent  les  plaques  cyani- 
ques  de  la  face,  la  faiblesse  et  le  dicrotisme  du  pouls  ;  les  stases  viscérale^ 
sont  dissipées,  l'expectoration  plus  abondante  et  plus  facile,  grâce  au  retour 
des  forces,  élimine  les  produits  du  catarrhe  broncho-pulmonaire  parvenu  h 
son  terme;  le  sommeil  se  rétablit,  l'appétit  ne  larde  pas  à  manifester  d'im- 
périeuses exigences;   mais  la  surdité  persiste  encore  le   plus  souvent,  et 
l'amaigiissement  augmente   sans  cesse,  jusqu'au  moment  où  l'apparition 
d'une  température  normale  dans  les  heures  du  soir  révèle  le  paifait  ac- 
compUssement  du  cycle  fébrile,  et  le  début  de  la  convalescence.  —  L'amé- 
lioration, je  le  répète,  est  sans  inteiTuption,  chaque  jour  un  pas  est  fait 
vei*s  la  guérison  ;  mais  le  malade  présente  durant  toute  cette  période  une 
impvessionnabilité  extrême  à  toutes  les  influences  nocives,  en  raison  de  rat- 
teinte  profonde  qui  a  épuisé  son  organisme. 

Le  début  du  stade  de  déclin  varie  considérablement,  puisqu'il  est  su- 
bordonné à  la  durée  fort  variable  de  la  période  d'infection;  il  peut 
dans  les  cas  les  plus  légers  commencer  du  treizième  au  quatonième  jour  : 
il  peut  dans  les  cas  les  plus  intenses  être  différé  jusqu'au  vingt-buitième 
jour  ;  la  date  intermédiaire,  du  dix-huitième  au  vingt  et  unième  jour,  est  la 
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plus  fréquente.  La  durée  de  la  phase  de  réparation  dans  ce  premier  groupe 
de  cas  varie  entre  sept  et  quatoi'ze  joui's;  ces  difTérences  dépendent  delà 
constitution  des  malades  et  de  la  gravité  de  l'attaque,  en  d'autres  termes  de 
riniporlanco  des  désordres  à  réparer,  et  de  la  force  de  l'organisme  qui  doit 
effectuer  la  réparation. 

H.  —  Avec  une  terminaison  également  favorable,  la  période  de  répara- 
lion  peut  être  enrayée  dans  sa  marche  progressive  par  l'apparition  de 
quelque  accident  grave,  qui  n'est  pas  un  effet  direct  du  poison  typhique, 
mais  qui  résulte  des  altérations  primordiales  suscitées  par  lui.  C'est  avec 
ces  cas-là  que  j'établis  mon  second  groupe,  qui  pour  la  fréquence  est  infé- 
rieur au  premier,  et  supérieur  au  troisième.  Le  moindre  effet  de  ces  inci- 
dents pathologiques  surajoutés  est  de  prolonger  la  durée  de  cette  période 
qui  peut  atteindre  alors  plus  de  vingt  et  un  jours;  en  outre  ils  créent  de 
nouveaux  et  sérieux  dangei's  qui  rendent  au  pronostic  toutes  ses  incerti- 
tudes. 

L'aggravation  du  catanhe  broncko-pulmonatre  et  de  Vhypostase  est  un  des 
obstacles  les  plus  ordinaires  à  la  marche  régulière  de  la  réparation.  Cette 
condition  prolonge  l'état  de  cyanose,  et  comme  l'adynamie  n'est  pas  encore 
dissipée,  les  liquides  qui  encombrent  les  bronches  ne  peuvent  être  totale- 
ment expulsés,  et  le  patient  est  exposé  à  tous  les  dangers  de  Tasphyxie 
par  obstruction  bronchique  ;  en  outre  l'échange  gazeux  est  restreint  de  plus 
en  plus,  et  cela  à  un  moment  où  la  combustion  fébrile  a  surchargé  le  sang 
d'acide  carbonique.  Ces  phénomènes,  qui  ne  sont  que  l'exagération  par 
adynamie  de  l'une  des  déterminations  typhiques,  apparaissent  dès  le  début 
de  la  dernière  période  ;  si  tout  marche  bien  d'ailleurs,  et  que  les  forces 
renaissent  promptement,  le  malade  peut  guérir;  il  guérit  souvent  en  ell'et, 
mais  l'état  est  grave.  —  Dans  d'autres  cas,  le  commencement  de  la  répara- 
tion marche  favorablement  pendant  quelques  joui*s,  puis  une  véritable 
pneumonie  fibrinense  survient,  qui  se  révèle  par  une  ascension  anormale  de  la 
ligne  thermique,  et  qui  remet  tout  en  question.  Si  celte  lésion  tardive  est 
peu  étendue  et  fixe,  elle  peut  ne  constituer  qu'un  temps  d'arrêt  dans  l'amé- 
lioration commencée,  mais  souvent  elle  est  extensive  et  envahissante,  et  tue 
par  asphyxie.  —  Vers  le  même  temps,  c'est-à-dire  dans  la  seconde  moitié 
ou  à  la  fin  de  cette  période,  la  situation  jusque-là  satisfaisante  peut  être 
soudainement  compromise  par  des  accidents  laryngés  (nécrose,  œdème,  roy. 
t.  I,  page  737)  dont  le  début  est  resté  inaperçu  en  raison  de  la  prostration 
et  de  la  torpeur  du  malade.  Souvent  cette  complication  est  plus  tardive,  elle 
ne  se  manifeste  qu'après  la  chute  de  la  fièvre,  dans  le  cours  de  la  conva- 
lescence. 

La  lésion  intestinale  produite  par  le  poison  typhique  met  à  nu  des  vais- 
seaux: la  nécrose  consécutive  à  l'infiltration  peut  s'étendre  à  la  séreuse,  et 
elle  affaiblit  notablement  la  résistance  de  la  paroi  ;  de  là  la  possibilité  de 
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rhémorrhagie  et  de  la  perforation,  deux  éventualités  redoutables  qui  trans- 
forment bien  souvent  la  période  de  réparation  en  période  mortelle. 

L'hémorrhagie  intestinale  est  plus  précoce  que  la  perforation,  elle  a  sa  plus 
^^ndc  fréquence  du  quatorzième  au  vingt  et  unième  jour.  Pour  peu  que  le 
flux  sanguin  soit  abondant,  il  est  révélé  avant  même  de  parvenir  dans  les 
selles  par  le  changement  que  présente  le  malade;  la  température  baisse 
subitement,  la  chute  peut  être  de  2  à  3  degrés  en  quelques  heures,  les  té- 
guments pâlissent,  les  extrémités  sont  froides,  le  pouls  devient  petit  sot» 
lyrdre  de  sa  fréquence,  et  dans  un  très-court  espace   de  temps  un    état  de 
collapsus  est  constitué  qui  crée  un  péril  imminent.  Si  l'hémorrhagie  est 
médiocre,  ces  phénomènes  sont  moins  accusés,  mais  ils  existent  toujours  à 
un  degré  quelconque,  et  je   n'ai  pas  encore  vu   manquer   la  dépression 
brusque  de  la  température.  L'hémorrhagie  peut  être  unique,  ou  bien  elle  se 
répète  à  de  courts  intervalles;  le  pronostic  est  subordonné  d'une  part  à  la 
quantité  de  sang  perdu,  d'autre  part  à  l'état  du  malade  au  moment  où  il  est 
atteint  de  cette  spoliation  nouvelle  ;  il  y  a  là  un  rapport  quantitatif  facile  k 
lUdsir.  Une  hémorrhagie  médiocre  peut  tuer  si  l'adynamie  était  couiplète, 
une  hémorrhagie  abondante  peut  permettre  une  issue  favorable,  et  ne  cou- 
titituer  qu'un  orage  passager,  si  l'organisme  du  malade  a  subi  de  moindres 
atteintes.  Je  ne  puis  admettre  pour  le  pronostic  d'autre  élément  d'appi*écia- 
tion,  et  je  récuse  de  toutes  mes  forces  la  théorie  qui  donne  l'hémorrhagie 
intestinale  comme  un  phénomène  favorable  et  quasi  critique.  Sur  32  cas, 
^îriesinger  a  eu  10  morts,  Jenner  en  a  eu  7  sur  21,  Gietl  7  sur    iU;  quant 
à  moi,  sur  6  cas,  concernant  tous,  il  est  vrai,  des  malades  profondément 
adynamiques  et  des  hémorrhagies  abondantes,  j'ai  eu  6  morts.  —  La  fré- 
quence moyenne  de  cet  accident  est  de  5  à  6  pour  100  cas  de  flèvre  typhoïde, 
mais  il  est  digne  de  remarque  que  celte  fréquence  varie  beaucoup  dans  les 
diverses  épidémies. 

I^  PERFORATEON  cst  rafc  avaut  la  troisième  semaine,  c'est  de  ce  moment 
et  jus<{u'à  la  huitième  qu'elle  est  le  plus  à  craindre  ;  elle  a  lieu  tantôt  à 
l'occasion  d'un  mouvement  brusque,  d'un  effort  (circonstance  qu'il  ne  faut 
pas  perdre  de  vue  dans  le  traitement),  tantôt  sans  cause  appréciable  ;   elle 
^st  surtout  à  redouter  chez  les  malades  qui,  au  moment  de  la  dctersion 
•complète  des  ulcérations,  présentent  encore  un  météorisme  considérable. 
1^  fréquence  de  cet  accident  varie  suivant  les  époques  et  suivant  les  pays; 
ce  fait  explique  les  différences  notables  des  statistiques,  qui  assignent  à  la 
perforation  des  moyennes  centésimales  comprises  entre  2,  3  pour  100  e( 
10  pour  100.  Ce  qui  est  certain,  c'est  qu'elle  est  plus  commune  chex  lc# 
malades  du  sexe  masculin,  et  infiniment  rare  chez  les  enfants.  Il  n'v  a  au- 
cune  relation  entre  le  nombre  des  ulcérations  et  les  chances  de  rupture  ;  il 
n'y  en  a  pas  davantage  quant  à  la  gravité  de  la  maladie; loin  de  là,  on  a  vu 
la  perforation  mettre  brusquement  un  terme  k  des  fièvres  typhoïdes  telle* 
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nient  It^gères  qu'elles  avaient  jusqu'alors  permis  au  malade  de  rester  levé 
(typhus  ambukUorius)^  et  en  1 867  Bennett  a  encore  rapporte  un  fait  de  ce 
genre. 

L'horrible  douleur  qui  signale  d'ordinaire  la  perforation  de  l'intestin  n'est 
V)as  perçue^  et  partant  pas  accusée,  lorsque  le  malade,  du  fait  de  l'adyuamic, 
«si  dans  un  coma  profond  ;  si  la  stupeur  est  moindre,  elle  peut  être  mo- 
mentanément dissipée  par  la  douleur  qui  tient  lieu  d'excitant,  et  qui  atteint 
son  summum  pai*  la  pression  abdominale.  En  tout  cas,  l'accident  est  révélé 
par  la  fréquence  et  la  petitesse  subitement  accrues  du  pouls,  par  le  collapsus 
4lu  patient,  et  par  le  météorisme  énorme  qui  résulte  de  l'arrivée  des  gaz 
intestinaux  dans  la  cavité  péritonéale  ;  il  n'est  pas  rare  que  cette  extravasa* 
tion  gazeuse  fasse  disparaître  complètement  la  matité  hépatique  en  avant; 
quand  ce  signe  est  net,  il  démontre  la  perforation  en  l'absence  de  la  dou* 
leur.  Des  faits  positifs  établissent  que  le  malade  peut  survivre  ;  mais  ces  faits, 
tout  en  justifiant  la  place  que  j'assigne  à  cet  accident,  sont  tellement  rares, 
qu'ils  ne  peuvent  atténuer  le  pronostic  général;  la  perforation  peut  tuer 
dès  les  premières  heures  qui  la  suivent,  par  le  fait  même  du  coUapsus  ;  plus 
souvent  elle  tue  au  bout  de  vingt-six  à  quarante-  huit  heures  par  une  péri- 
tonite généralisée.  Dans  les  cas  rares  oit  la  guérison  a  lieu,  c'est  qu'il  n'y  a 
pas  eu  d'épanchement  péritonéal,  et  conséquemment  pas  de  péritonite  ;  ou 
t)ien  c'est  que  des  adhérences  préalables  ont  substitué  à  l'inflammation 
diffuse  de  la  séreuse  un  foyer  circonscrit,  qui  s'éteint  sur  place,  ou  s'ouvre 
au  dehors  [obs.  de  Jenner). 

I^  PÉRITONITE  n'est  pas  un  signe  certain  de  perforation  ;  dans  que]<|uesca8 
elle  est  causée,  soit  par  l'extension  de  la  phlogose  intestinale  (propagation 
par  contiguïté)  ;  —  soit  par  la  rupture  de  glandes  mésentériques  suppurées, 
d'un  abcès  de  la  rate  ou  de  la  paroi  vésicale;  —  soit  enfin  sans  cause  locale 
saisissable.  Cette  complication  est  très-rare  ;  elle  est  ordinairement,  mais  non 
constamment  mortelle. 

Au  début  de  la  période  de  réparation,  au  même  moment  où  l'on  a  à 
<Taindre  l'hémorrhagie  intestinale,  on  peut  observer  des  ëfistaxis  (|ui  ont 
une  tout  autre  signification  que  celles  des  premiers  jours  de  la  fièvre  ;  elles 
sont  les  indices  d'une  disposition  hémorrhagique  créée  par  la  maladie,  elles 
coïncident  fréquemment  avec  l'éruption  pétéchiale,  et  constituent,  pour  peu 
qu'elles  soient  abondantes,  un  phénomène  d'une  extrême  gravité.  II  en  est 
de  même  des  métrorriugies  qui  8m*viennent  parfois  à  ce  moment-là;  elles 
sont  surtout  inquiétantes,  si  elles  ne  correspondent  pas  à  l'époque  ordinaire 
de  l'écoulement  menstruel. 

Du  moment  que  la  période  de  réparation  est  troublée  par  ces  épisodes 
>;  raves,  elle  perd,  on  le  conçoit,  la  régularité  de  sesalluretf  ;  le  cycle  carac- 
téristique est  rompu,  il  n'y  a  plus  rien  de  constant,  ni  dans  la  ligne  ligura- 
tive  de  la  fièvre,  ni  dans  l'époque  à  laquelle  apparaît  la  chute  finale,  qui 
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marque  le  comiDcncemcnt  de  la  convalescence;  au  lieu  de  la  marche  t\(>i- 
que  des  cas  du  premier  groupe  (dëfenrescence  lente  non  interrompue),  ou 
n'a  plui>  qu'une  phase  tumultueuse  et  désordonnëc,  dont  la  terminaisoii, 
supposée  favorable^  peut  être  difTërée  jusqu'au  delà  de  la  sixième  semaine. 

m.  —  Suivant  l'ordre  de  la  fréquence  décroissante,  je  compose  mon  troi- 
sième groupe  de  cas  avec  des  faits  auxquels  j'attache  une  extrême  impor- 
tance nosologique,  en  ce  qu'ils  servent  de  transition  et  de  trait  d'union  enin 
les  formes  longues  ou  communes  de  la  fièvre  typhoïde,  et  la  forme  vrai- 
ment aboiiive  dont  il  sera  bientôt  question.  Dans  les  cas  de  cette  troisième 
série,  la  période  d'infection  présente  au  grand  complet  la  symptomatologie 
ordinaire,  elle  peut  être  tout  aussi  grave  que  dans  les  variétés  précédentes; 
mais  elle  est  contenue  en  général  dans  les  minima  de  la  durée  assignée  à 
cette  phase  de  la  maladie,  c'est-à-dire  qu'elle  est  prolongée  jusqu'à  la  Gn 
de  la  seconde  semaine,  et  au  plus  jusqu'au  milieu  de  la  troisième.  A  ce 
moment  débute  la  phase  de  réparation  :  mais  au  Ueu  de  procéder  par  dé- 
fervescence  graduelle  ou  lysis,  elle  s'affirme,  avec  ou  sans  perturbation  critique 
[wy.  t.  I,  page  78j,  par  une  défervescence  brusque  qui  est  complète  en  douze 
heures,  du  soir  au  matin,  ou  au  plus  tard  après  trente-six  heures.  La  chute 
de  la  fièvre  est  accompagnée  d'une  transformation  totale  dans  Thabitus  ex- 
térieur du  malade  ;  son  faciès  reprend  une  expression  naturelle^  la  langue 
se  nettoie  rapidement,  la  restauration  organique  a  lieu  sans  orage,  et  \b 
phase  de  réparation  réduite  au  minimum,  et  silencieusement  accomplie,  st* 
confond  à  vrai  dire  avec  la  convalescence.  Les  tracés  76,  77  et  78  sont  des 
exemples  très-nets  de  cette  marche  éminemment  favorable.  Non-seulement 
la  guérison  est  constante  dans  cette  forme,  mais  on  n'observe,  après  le  début 
de  la  convalescence,  aucun  de  ces  accidents  dont  le  nombreux  cortège  con- 
stitue les  suites  de  la  maladie  ;  mais  la  révei*sion  est  possible  comme  aprc> 
les  formes  communes. 

dette  défervescence  brusque  ou  critique  que  je  pense  avoir  signalée  le  pre- 
mier, et  qui  est  semblable  de  tous  points  à  celle  de  la  pneumonie  la  plus 
franche,  n'est  pas  seulement  observée,  comme  je  l'ai  cru  longtemps^  dan>- 
les  cas  dont  la  durée  est  au-dessous  de  vingt  jours;  on  la  voit  beaucoup  plus 
rarement,  il  est  vrai,  du  vingt-unième  au  vingt-cinquième  jour;  l'exemple 
que  j'en  donne  {voy.  fig.  83)  est  d'autant  plus  remarquable  que  la  défer- 
vescence a  été  précédée  d'une  perturbation  critique  des  plus  nettes,  et  que 
la  ligne  thermique  a  présenté  du  onzième  au  quatorzième  jour  un  plateau 
de  mauvais  augure. 

Mort.  —  La  fièvre  typhoïde  tue  à  des  époques  différentes,  et  par  de* 
causes  bien  divei*ses. 

I^  mort  peut  avoir  lieu  du  cinquième  (?)  au  neuvième  jour,  sans  compli- 
cation aucune,  par  la  seule  intensité  des  premiers  effets  de  l'empoisonne- 
ment. Dans  ces  cas-là  les  accidents  abdominaux  et  thoraciques  sont  peu 
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[>rononcës  en  raison  de  la  précocité  de  la  terminaison  ;  des  les  preiuiei's 
joints  les  désoi'dres  cérébraux^  notamment  le  délire^  les  contractmcs  et  les 
soubresauts  de  tendons,  frappent  par  leur  imperturbable  violence  ;  mais  le 
l'ait  dominant,  fondamental,  celui 'qui  donne  la  clef  de  tous  ces  phéno- 
mènes, et  qui  explique  la  mort  rapide,  c'est  l'élévation  colossale  de  la  tem- 
pérature; la  chaleur  excessive  du  soir  est  d'autant  plus  périlleuse  qu'elle 
n'est  interrompue  que  par  des  rémissions  à  peine  marquées,  ou  nulles 
\ligne  thermique  en  plateau)  ;  dans  la  dernière  journée  la  température  monte 
sans  cesse,  elle  franchit  (i0%5  —  dépasse  Ui  degrés  —  et  le  patient  succombe 
avec  un  chiffre  thermométrique  supérieur  à  tous  les  précédents  (voy.  iig.  75). 
Cette  marche  quasi-foudroyante  est  plus  fréquente  dans  certaines  épidé- 
mies; elle  tient  sans  doute  et  à  l'intensité  de  l'empoisonnement  et  aux  con- 
ditions individuelles  des  malades;  je  l'ai' vue  surtout  chez  les  hommes  ha- 
bitués aux  excès  alcooliques.  —  Pour  éviter  une  erreur  grave  de  pronostic, 
il  importe  de  ne  pas  perdre  de  vue  l'observation  que  voici  :  le  véritable  signe 
de  cette  vaiiété  toujours  mortelle  n'est  pas  le  désordre  des  fonctions  cérébro- 
spinales, ce  n'est  pas  non  plus  le  défaut  de  rapport  entre  les  accidents 
cérébraux  et  les  phénomènes  abdominaux  {ataxié);  une  lièvre  typhoïde  peut 
avoir  tous  ces  caractères  pendant  les  huit  ou  dix  premiers  jours,  et  reprendre 
ensuite  des  allures  plus  tranquilles  et  plus  normales;  le  vrai  critérium,  c'est 
la  marche  insolite  de  la  Gèvre,  qui  atteint  trop  tôt  les  degrés  élevés,  qui 
dépasse  ensuite  le  maximum  ordinaire,  et  qui  arrive  par  une  ascension 
continuelle  à  un  chiffre  dont  la  persistance  est  incompatible  avec  la  vie. 

Un  peu  plus  tard,  au  début  et  dans  le  cours  de  la  période  de  réparation, 
la  mort  peut  être  amenée,  sans  prédominance  symptomatique  spéciale,  sans 
complication,  par  les  seuls  progrès  de  l'adynamie.  Épuisé  par  l'atteinte  du 
|K)ison,  le  patient  ne  peut  en  réparer  les  effets;  consumé  par  la  lièvre, 
asphyxié  par  un  sang  mal  hématose,  il  tombe  bientôt  dans  un  collapsus 
mortel.  Dans  quelques  cas,  la  terminaison  est  hâtée  par  une  parotidite  sup- 
purée,  d'autant  plus  grave  qu'elle  apparaît  plus  tôt,  plus  rarement  par  une 
lUphthnie  pharyngée,  ou  bien  enfin  par  une  diathése  hémorrhagi'/ne  nign^, 
^jue  révèlent  des  pétéchies  et  des  hémon-hagies  multiples. 

Tous  les  accidents  que  j'ai  signalés  à  propos  de  la  réparation  diriicile  peu- 
vent devenir  mortels  :  l'extension  du  catarrhe  bronchique  aux  petits  canaux, 
l'hypostase  étendue  des  deux  poumons,  plus  tardivement  la  pneumonie  fibn- 
*t^n8e,\' hémorrhagie  intestinale,  la  péritonite  avec  ou  sans  perforation ^soni  les 
causes  les  plus  communes  de  la  mort  durant  la  seconde  période.  Dans  le 
même  temps,  mais  avec  une  fréquence  incomparablement  moindre,  la 
terminaison  funeste  peut  être  provoquée  par  une  endot:ard%te,  par  une  myo- 
^ardite,  par  une  inflammation  des  méninges^  parfois  consécutive  à  une  otite 
interne,  par  un  érysipéle  facial  qui  peut  coïncider  avec  une  parotidite,  enfin 
|>ar  une  h^putUf  })tir€nchymnteuse  que  révèle  un  irtére  grave. 


762  POISONS  MORBIDES  HUMALNS. 

Dans  certains  cas  également  mortels,  les  allures  de  la  maladie  sont  des 
plus  trompeuses  quant  au  pronostic.  Le  patient  arrive  tant  bien  que  mal  à 
l'époque  où  a  lieu,  dans  les  formes  prolongées,  ledébutdelaconTalescence; 
les  accidents  cérébraux  et  thoraciques  ont  cessé,  il  n'est  pas  surveau  de 
complication,  on  attend  d'un  jour  à  l'autre  la  chute  définitive  de  la  fièvre  : 
or  elle  dure  avec  un  caractère  rémittent,  en  se  maintenant  dans  les  tempéra- 
tures moyennes  ;  la  diarrhée  continue,  le  météorisme  persiste,  les  téguments* 
pâlissent  et  sont  couverts  de  sueurs  profuses,  les  extrémités  deviennent  oedé- 
mateuses, l'amaigrissement  augmente,  et  le  malade,  réduit  pour  ainsi  dire  à 
l'état  de  squelette,  succombe  de  la  sixième  à  la  huitième  semaine.  Le  défait 
de  cicatrisation  des  ulcérations  intestinales  est  la  cause  de  cet  épuisement 
tardii. 

Les  plus  nombreux  cas  de  mort  appartiennent  à  la  troisième  et  à  la  qua- 
trième semaine;  viennent  ensuite  la  On  de  la  seconde,  le  cinquième  septé- 
naire, le  sixième  et  en  dernier  lieu  le  premier.  —  Le  chiffre  de  la  mortalité 
vaiie  dans  de  notables  limites^  suivant  les  épidémies,  suivant  les  conditions 
hygiéniques  des  hôpitaux,  suivant  les  contrées;  aussi  ne  peut-on  accepter 
comme  moyennes  générales  que  celles  qui  sont  fournies  par  des  statistique$^ 
très -nombreuses,  portant  sur  des  cas  de  diverses  provenances  ;  on  arrive 
aloi*s  à  ce  résultat  que  la  mortalité  de  la  fièvi*e  typhoïde  est  comprise  entre 
un  minimum  de  18  et  un  maximum  de  25  p.  100. 

FormcNi,  durée.  —  Les  nombreuses  formes  attribuées  à  la  fièvre  typhoïde 
ne  sont,  pour  la  plupart,  que  des^  variétés  dans  le  début,  ou  des  prédomi- 
nances dans  les  symptômes.  La  forme  dite  bilieuse  n'est  qu'un  typhus  abdo- 
minal, qui  débute  par  un  catarrhe  gastro-duodénal  étendu  aux  voies  biliaires, 
et  qui  présente  par  conséquent,  au  nombre  de  ses  symptômes  initiauv, 
['ictère  cntarrhal  et  tous  les  accidents  qui  en  dépendent,  notamment  les 
nausées  et  les  vomissements.  Après  quelques  jours,  rarement  plus  d'un 
septénaire,  ces  épipbéuomènes  disparaissent,  et  la  fièvre  typhoïde  suit  son 
cours  ordinaire,  tantôt  légère,  tantôt  grave,  de  sorte  qu'on  ne  peut  établir 
aucun  rapport  constant  entre  ce  mode  de  début  et  l'évolution  ultérieure  de 
la  maladie. 

La  FORME  DITE  MUQUEUSE  (1)  u'est  pas  moins  rare  que  la  précédente  ;  d'après 
les  auteurs  qui  l'ont  le  mieux  décrite,  cette  forme  est  caractérisée  par  un 
état  d'atl'aiblissement  général  précoce,  par  la  pâleur  de  la  face,  l'état  pàteuv 
de  la  bouche,  l'enduit  blanchâtre  épais  de  la  langue,  par  l'odeur  acide  de 

(t)  l^quivalcnts  dans  li-s  auteurs  anciens  :  quelques-unes  des  fièvres  pétét^hinlcf  Ae 
Kracantop;  — la  première  espèce  de  Sarcone  :  rémittente  ou  subintrante  avec  irritation 
du  système  nerveux,  stupéractioa  des  forces  vitales,  diarrhée  ou  péripneumonie  ;  — 
la  muqueuse  oiguê  bénigne  de  Gdttingen  avec  la  vermination  et  les  aphthes  pour  épi- 
plii'nomtMies. 
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l'haleine  et  de  Fuiine,  par  des  selles  diarrhëiques  muqueuses  ou  glaireuses  ; 
puis,  au  bout  d'un  petit  nombre  de  jcui's,  ces  symptômes  ditsmuqueux  font 
place  aux  phénomènes  nerveux  et  adynamiquc.^  Ces  allures  initiales  sont 
également  sans  influence  sur  la  marche  et  la  terminaison  de  la  maladie,  et 
je  ne  puis  voir  là  qu'une  fièvre  typhoïde  commune  q  li,  en  raison  des  con- 
(litions  individuelles  ou  saisonnières^  débute  par  un  catan*he  gastiique  ou 
gastro-intestinal. 

L'intensité  prédominante  de  certains  groupes  de  symptômes  est  le  carac- 
tère dictinctif  des  variétés  connues  sous  les  noms  de  forme  abdominale;  — 
l'orme  tuoracique;  —  forme  cérébrale  ou  cérébro-spinale  (Wunderlich). 
Poui^suivant  jusqu'au  bout  cet  ordre  d'idées,  quelques  auteurs  ont  encore 
admis  une  forme  articulaire  ou  arthritique  (intensité  et  durée  insolites  des 
douleurs  dans  les  jointures  et  dans  les  membres),  et  une  forme  péritonéaie, 
qui  n'est  autre  chose  qu'une  fièvre  typhoïde  compliquée  de  péritonite  sans 
perforation.  J'ai  déjà  fait  remarquer  qu'une  prédominance  symptomatique 
peut  bien  faire  une  variété  clinique,  mais  qu'elle  ne  suffit  pas  pour  consti- 
tuer une  forme  morbide.  Où  sera  la  limite  d'une  semblable  division^  fondée 
uniquement  sur  l'intensité  de  certains  symptômes,  ou  de  certaines  détermi-* 
nations  faisant  partie  intégrante  de  la  maladie?  Faudra-t-il,  avec  quelques 
écrivains  allemands,  admettre  un  pneumotyphus,  un  bronchotyphus,  un 
laryngotyphus?  Mais  pourquoi  pas  alors  un  splénotyphus,  un  gastrotyphus,  et 
tMifin  autant  de  typhus  ou  autant  de  formes  que  d'organes? 

Uestent  la  forme  lente  neneuse  ; —  la  forme  ataxique  ;  —  la  forme  wlf/na- 
inique. 

La  forme  lente  nervense  (1)  eSt  caractérisée  par  ses  symptômes,  pur 
sa  marche,  et  aussi  par  ses  lésions  qui  ont  en  tout  cas  une  évolution  plus 
lente,  et  qui  souvent  môme  procèdent  par  des  poussées  successives,  dont  on 
retrouve  des  traces  dans  l'expression  clinique.  Le  début  est  plus  traînant 
que  dans  tout  autre  cas;  après  huit  ou  dL\  jours  il  se  peut  que  le  maximum 
fébrile  ne  soit  pas  encore  atteint  ;  il  se  peut  même  que,  dans  cet  intervalle, 
le  malade  n'ait  pas  présenté  une  seule  fois  l'un  des  chiffres  thermiques 
élevés  qu'on  observe  invariablement  dans  ce  délai  lorsqu'il  s'agit  des  formes 
communes.  C'est  une  indisposition^  c'est  un  simple  malaise  qui  ne  fait  guère 
prévoir  la  gravité  ni  la  durée  des  accidents  ultérieurs;  l'invasion  est  à  ce 
point  insidieuse  que  le  patient  peut  se  trouver  sous  le  coup  d'un  danger  sé- 
rieux, avant  même  que  l'inquiétude  ait  été  éveillée;  c'est  bien  là  pour  cette 
fois,  la  maladie  qui  mord  sans  aboyer.  Dans  cette  période  initiale,  les  sym- 
ptômes sont  ceux  du  processus  typhique,  mais  ils  sont  moins  accusés;  non- 

(ty  Equivalents  dans  les  auteurs  anciens  :  fièvre  maligne  lente;  —  itmc/t^f  ron^ 
vuisiv*' iXa  \W\\\%\  —  Unie  nerveuse  iV\\\x\\\t\m',  —  troisième  espèce  de  Bcrderer  et 
Wa^'lor. 
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seulement  la  fièvre  est  moins  forte,  mais  la  diarrhée  est  médiocre  ou  nulle, 
le  météorisme  manque  ou  bien  il  est  très-tardif,  le  catarrhe  bronchique  est 
peu  accentué,  parfois  limité  aux  sommets;  l'exanthème  rosé  peut  faire  tota- 
lement défaut;  d'après  mes  observations,  c'est  dans  cette  forme  qu'il  manque 
le  plus  souvent.  En  fait,  les  déterminations  locales  sont  réduites  au  minimum, 
et  la  maladie  est  surtout  caractérisée  par  la  consomption  fébrile,  et  par  des 
phénomènes  nerveux  ;  mais  ici  encore  apparaît  cette  lenteur  d'allures,  celte 
nonchalance  particulière  qui  atténue  l'invasion  du  mal,  et  l'intensité  des 
symptômes  abdomino-thoraciques.  Le  délire  est  calme  et  tranquille,  présen- 
tant souvent  la  forme  d'un  marmottement  monotone  ;  il  est  bien  rare  que 
la  connaissance  des  personnes  et  des  choses  soit  perdue,  mais  la  surdité 
est  très-précoce  et  très-prononcée,  et  il  y  a  très-souvent  des  soubresauts  de 
tendons  et  de  la  trémulation  musculaire.  La  langue  se  sèche,  mais  elle  ne 
devient  pas  noire  ni  fuligineuse,  la  face  reste  pâle,  les  phénomènes  de  cya- 
nose et  d'asphyxie  sont  nuls  ou  à  peine  indiqués,  l'action  du  cœur  est  faible, 
le  pouls  de  fréquence  modérée  (rarement  au-dessus  de  100  à  108)  est  petit, 
dépressible,  presque  toujours  dicrote  et  souvent  trémulant;  l'amaigrissement 
qui  débute  de  bonne  heure  fait  des  progrès  rapides.  L'état  subjectif  du  ma- 
lade n'est  pas  moins  particulier  :  très-souffrant,  très-mal  à  l'aise  le  soir,  il 
éprouve  le  matin  et  jusque  dans  les  premières  heures  de  l'après-midi  un 
bien-être  relatif,  une  euphorie,  qui  n'est  pas  toujours  explicable  par  une 
rémission  thermique.  —  La  fièvre  n'a  plus  la  régularité  propre  auv  formes 
communes  (on  ne  doit  comparer,  cela  va  sans  dire,  que  les  cas  sans  coni- 
phcations).  J'ai  déjà  signalé  la  longueur  insolite  de  la  période  ascendante, 
le  maximum  thermique  peut  très-bien  être  différé  jusqu'au  douzième  oo 
quinzième  jour  {voy.  fig.  73);  le   mode  des  rémissions  n'est   pas   nioin< 
anormal;  après  avoir  présenté  une  amplitude  excessive  eu  égard  à  l'âgée 
la  maladie  (tx>j^.  lig.  73;  jours  12,   13;  17  à  21),  elles  deviennent  quasi 
nulles,  et  ce  phénomène  apparaît  plusieurs  fois,  de  sorte  qu'il  est  impossible 
de  l'attribuer  à  quelque  irrégularité  fortuite  et  accidentelle  (voy.    lig.  73; 
jours  l/i;  23  à  28  ;  30  à  35).  L'anomalie  n'est  pas  moins  flagrante  en  ce  qui 
concerne  les  ascensions  vespérales;  même  dans  la  période  d'état,  elles  peu- 
vent ditlërer  entre  elles  de  plus  d'un  degré,  de  sorte  qu'on  ne  peut  saisir 
ime  phase  qui  reproduise  les  caractères  du  stade  à  oscillations  uniformes. 
Enfin,  par  une  dérogation  plus  frappante  encore,  la  température  peut  s'a- 
baisser au  chiflre  normal  ou  dans  son  voisinage,  sans  qu'on  doive  en  inférer 
que  la  maladie    approche  de   son    terme  ;  loin  de  là,  ces  remissions  pro- 
fondes sont  suivies  d'exacerbations  vespérales  élevées,  ce  qui  justilie  ma 
proposition  touclmnt  les  poussées  successives  de  la  lésion  anatomique.  U 
défervescence  est  graduelle  et  souvent  intenompue;  elle  est   rarement 
achevée  avant  le  quarante-cinquième  ou  le  quai*ante-neuvième  jour.  A  ioa* 
ces  points  do  vue,  le  tracé  73  est  un  modèle  parfait.   Le  malade  auquel  U 
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se  rapporte  a  été  pris  de  réversion  au  bout  de  douze  jours,  et  cette  seconde 
atteinte  a  présenté  la  môme  forme  que  la  précédente,  à  la  durée  près. 

La  forme  lente  nerveuse  laisse  après  elle  une  prostration,  un  épuise- 
ment extrêmes,  souvent  des  troubles  intellectuels  torpides  d'une  certaine 
durée.  Lorsqu'elle  tue,  la  mort  peut  bien  être  causée  par  une  hémorrhagie, 
une  perforation  de  l'intestin,  en  un  mot,  par  l'un  quelconque  des  accidents 
propres  au  typhus  abdominal,  mais  le  plus  ordinairement  cette  terminaison 
est  beaucoup  plus  tardive;  le  malade  s'affaiblit  de  plus  en  plus;  consumé  par 
la  fièvre,  il  aiTive  au  marasme,  souvent  ses  pieds  s'infiltrent,  et  il  s'éteint. 

Les  CAUSES  de  cette  forme  sont  peu  connues  ;  très-rare,  ou  tout  a  fait  ab-> 
sente  dans  certaines  épidémies,  elle  apparaît  dans  d'autres  avec  une  certaine 
fréquence,  et  il  est  digne  de  remarque  qu'elle  se  montre  alors  vers  la  fin  de 
l'épidémie.  Les  conditions  individuelles  qui  semblent  la  favoriser  sont  la 
débilité  constitutionnelle,  et  une'certaine  tendance  à  l'hypochondrie;  tout 
au  moins  est-ce  chez  les  sujets  de  cette  classe  qu'on  l'observe  de  préférence. 
Le  malade  du  tracé  73  réalisait  le  type  du  genre. 

En  étudiant  les  causes  de  mort  aux. diverses  époques  de  la  maladie,  j'ai 
indiqué  les  caractères  de  la  lorm«  iicaxl^ve  (1)  ;  je  rappelle  qu'elle  est 
constituée  non- seulement  par  des  désordres  nerveux  graves,  mais  par  une 
tempércUui-e  excessive,  par  une  marche  irrégulière  et  tumultueuse,  et  par  le 
développement  très-précoce,  souvent  initial,  de  ces  phénomènes  distinctifs 
[voy,  fig.  7^  et  75).  C'est  par  là  que  cette  forme  diffère  de  la  variété  cérébrale 
ou  spinale,  laquelle  est  uniquement  spécialisée  par  l'apparition  prompte  ou 
tardive  de  symptômes  cérébraux  ou  spinaux  plus  intenses  que  d'ordinaire. 
La  véritable  forme  atcucique  est  primitive;  la  maladie  éclate  avec  ces  carac- 
tères ;  cet  aspect  et  ce  danger  particuliers  résultent  directement  de  la  gra- 
vité exceptionnelle  de  l'empoisonnement,  ou  des  conditions  spéciales  du  ma- 
lade (alcoolisme). 

I<a  môme  remarque  est  applicable  à  la  foroie  adjoanUque  (2j  :  il  ne  faut 

(1)  Éqiii\jl  Mts  dans  les  auteurs  anciens  :  la  plupart  des  fièvres  malignes,  dont  ils 
faisaient  deux  classes,  les  malignes  putrides  et  les  malignes  sans  putridité.  Ces  der- 
nières répondent  à  Tataxique  pure;  les  premières  à  l'ataxique  qui  aboutit  ù  radynamic. 
La  fièvre  putride  nerveuse  de  Wintringham,  la  catarrhale  maligne  pétéchisante  de 
Weitbrecht  et  Junker  me  paraissent  correspondre  aussi  au  tvphus  atu\ique  et  ataxo- 
adjnamique. 

(2)  Équivalents  dans  les  auteurs  anciens  :  la  plupart  des  fiètres  putrides,  et  notam- 
ment la  deuxième  classe  fie  tépidémie  de  Saples^  fièvre  putride  dès  son  origine,  gan- 
greneuse et  algide  (Sarcone,  Gotunni,  Merli)  ;  —  la  seconde  espèce  de  V épidémie  de 
Gdttingen  (Rœderer  et  Wagler)  ;  c'était,  disent-ils,  la  muqueuse  aiguë  maligne  qui 
était  en  même  temps  bilieuse  et  putride;—*  la  synoque  putride  de  Fernel,  Sennert, 
Bellini,  Borsicri;  ^-laco/t/iit(i«  putride  de  Boerhaave  ;  —  peut-être  enfin  la  pétéchiah 
d'Hoffmann. 
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point  entendre  par  là  l'adynaniie  secondaire  qui  existe,  à  un  degré  quel- 
conque,  dans  toute  fièvre  typhoïde  un  peu  longue  ;  la  vraie  forme  adanyniiqciti 
est  primitive,  elle  aussi;  à  peine  le  malade  est-il  touché  qu'il  est  prostré;  la 
maladie  le  saisit  d'emblée  avec  ce  caractère,  et  force  est  bien  de  l'imputer 
encore  ou  au  poison  générateur  (dose,  ou  qualité?),  ou  à  Taltération  préalable 
de  l'organisme  atteint.  Cette  forme  est  grave,  mais  pas  au  même  degré  que 
l'ataxique;  et  quand  elle  tue,  la  mort  est  moins  prompte. 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  les  seules  modalités  qui  méritent  réellement 
le  nom  de  formes,  expriment  une  gravité  particulière  de  l'infection  typhoïde; 
aussi,  sans  méconnaître  l'intérêt  des  divers  groupes  de  faits  que  je  viens 
d'énumérer,  je  pense  que,  sur  le  terrain  de  la  clinique,  la  division  la  plus 
utile  et  la  plus  vraie  est  celle  qui  oppose  les  cas  légers  aux  cas  graves  ;  la 
gravité  résulte  soit  de  la  violence  première  de  Tatlaque,  soit  des  conditions 
du  sujet  frappé,  soit  de  la  prolongation  même  de  la  fièvre,  soit  enfin  de 
l'intensité  de  quelque  symptôme,  ou  d'une  complication.  Cette  division  me 
parait  d'autant  plus  pratique  qu'il  y  a,  en  général,  un  rapport  direct  entre  la 
gravité  et  la  durée  de  la  maladie. 

La  énré«  de  la  fièvre  typhoïde  commune  (entendue  jusqu'à  la  chute 
complète  de  la  fièvi*e)  est  très-variable  ;  elle  oscille  entre  un  minimum 
de  dix-huit  à  vingt  jours,  et  un  maximum  de  quarante-deux  à  quarante- 
neuf  jours  ;  la  première  période,  ou  période  d'infection,  durant  de  quatorze  à 
vingt-huit  jours  ;  la  seconde,  ou  période  de  réparation,  dtant  comprise  entre 
quatre  et  vingt  et  un  jours.  Il  y  a  du  reste  entre  le  cycle  fébrile  et  le  pro- 
cessus anatomique,  une  corrélation  exacte  que  j'ai  exprimée  dans  ma  Cli- 
nique par  le  tableau  suivant  : 

CrCLE    PKBRILE.  CYCLE    A:« ATOMIQUE. 

i.  Période  des  oscillations  ascendantes.  i .  Période  du  processus  typhique  ou  pé- 

riode   d'infection  ;     infiltration   des 

2.  Période  des  oscillations  unirormes.  plaques  de   Peyer;   élimination  des 

produits  infiltrés. 

3.  Période  des  oscillations  descendantes.       2.  Période  de  réparation. 

Les  différences  que  présente  la  maladie  dans  sa  durée  permettent  de  ré- 
partir les  faits  en  trois  groupes,  savoir  :  durée  courte  (dix-huit  à  vingt  jours^, 
—  durée  moyenne  (vint  et  un  à  trente-cinq  jours)  ;  —  durée  longue  (trente- 
cinq  à  quarante-neuf  jours).  Or,  les  formes  graves  sont  de  durée  moyenne 
ou  longue,  les  formes  légères  sont  de  durée  courte  ou  moyenne  ;  ainsi  est 
justifié  le  rapport  direct  que  j'annonçais  plus  haut  entre  la  gravité  et  la 
durée;  à  ce  rapport  je  ne  connais  qu'une  exception  :  elle  est  fournie  par  la 
forme  grave  entre  toutes,  par  la  forme  ataxique  primitive  (forme  hffperther- 
mique)  qui  peut  tuer  du  sixième  au  quatorzième  jour.  —  Le  rapportentre 
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la  gravite  et  la  durée  est  également  exact  si  Ton  considère  la  convalescence 
^U  les  suites  de  la  maladie  :  les  formes  légères  ont  une  convalescence 
rapide  et  ne  sont  presque  jamais  suivies  de  ces  accidents  secondaires  qui^ 
après  une  fièvre  grave,  retiennent  parfois  le  malade  au  lit  pendant  six,  sept 
•ou  huit  semaines,  de  sorte  que  la  durée  totale  (entendue  jusqu'au  rétablis- 
sement d'une  santé  parfaite)  peut  dépasser  trois  mois. 

Dans  certains  cas  qui,  sans  être  absolument  rares,  sont  assez  exception- 
nels pour  être  distraits  d'une  supputation  générale,  la  durée  de  la  fièvre 
typhoïde,  jugée  par  la  défervescence  fébrile,  n'atteint  pas  même  le  mini- 
mum de  la  série  précédente  ;  c'est  sur  la  période  de  réparation  que  poile 
d'ordinaire  l'abréviation  :  la  défervescence  par  lysis  est  remplacée  par  une 
défervescence  brusque,  qui  est  complète  en  quarante-huit  ou  même  en  vingt- 
quatre  heures,  et  la  durée  de  la  maladie  est  ainsi  limitée  entre  quatorae  et 
-dix- huit  jours  {voy,  fig.  76,  77,  78).  Ces  faits,  dans  lesquels  le  processus 
lyphique  est  à  sa  plus  faible  expression,  puisque  la  répai*ation  se  confond  à 
deux  jours  près  avacla  convalescence,  ces  faits,  dis-je,  établissent  une  tran- 
^tion  naturelle  entre  les  formes  communes  à  durée  courte,  et  les  formes 
vraiment  abortives  du  typhus  abdominal  ;  cette  transition  facilite  l'intelli- 
gence de  ces  dernières,  en  en  démontrant  la  véritable  signification. 

Fmnmtm  abortives  (i).  —  De  même  que  le  typhus  exanthématique  a  ses 
formes  atténuées,  décrites  par  Hildenbrandt  sous  le  nom  de  typhu$  levisH- 
mm,  de  même  le  typhus  abdominal  a  des  formes  imparfaites,  dont  le  peu  de 
«lurée  est  inconciliable  avec  l'évolution  complète  de  la  lésion  anatomtque  ; 
de  là  le  nom  très-juste  de  typhus  abortif,  qu'a  proposé  mon  ami  Lebert,  et 
qui  est  généralement  adopté.  Le  début  est  celui  de  la  fièvre  typlioïde  à 
invasion  brusque,  rarement  il  y  a  de  la  céphalalgie  un  jour  ou  deux  avant 
la  fièvre  ;  celle-ci  présente  les  mêmes  caractères  thermiques  que  dans  le 
typhus  commun,  fait  de  majeure  importance  pour  l'intei^prétation  nosolo- 
^ii^ue  de  ces  formes  ;  il  y  a  une  diarrhée  modérée,  du  météorisme,  du  gon- 
tlement  de  la  rate,  parfois  des  épistaxis,  et  un  léger  catarrhe  bronchique, 
VexatUhéme  rosé  est  fréquent,  sauf  dans  les  cas  extrêmement  rapides  ;  l'urine 
peut  être  temporairement  albumineuse  (Griesinger),  puis  du  septième  au 
quatorzième  jour  «  la  maladie  tourne  court,  se  comportant  à  l'égard  du  ty- 
phus abdominal  comme  la  varioloîde  à  Tégard  de  la  variole  (Jaccoud;.  »  La 
«hute  de  la  fièvre,  qui  est  le  signal  de  la  guérison,  coïncide  très-ordinairement 

(l)  Si/ ntMf ne  simple,  sijnoque  prolongée  des  anciens. 

WEtilLn,  Dissertation  inawj,  Zurich,   i854.  —  Lebert,  Reitrùye  zur  ijemtnf/ 'i 

Ke.mtniis  tler  cerschiedenen  Fonnen  des  Typhus,  Veber  AbortiV'Typhus  (Prayer  Vier- 

ff'ijohr,,  i857;.  —  S^umid,  l'eber  den  Typhus  levissimus,  Zurich,  1862.  —  Jaccoii», 

Ciinif/ufi  mt^d.  Pari"*,  1867.  —  Guilbert,  Sur    la  fièvre  typhoïde  très- léyèî^  {i'ni'ju 

•m»'d,,  1809). 
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avec  des  sueurs  abondantes;  il  n'y  a  pas  de  période  de  réparation ,  et  à  peine  de 
convalescence  {voy.  fig.  79,80,  81,  82).  Je  n'ai  pas  observé  la  dé ferves- 
cencc  avant  le  septième  jour,  maisGriesinger  l'a  vue  une  fois  au  cinquième. 

Il  est  possible,  mais  non  démontré,  que  dans  les  formes  abortivcs  l'alté- 
ration intestinale  soit  boinée  à  l'inûltration  des  glandes,  et  que  la  résorption 
remplace  la  nécrose  et  l'élimination  consécutives.  —  Je  reviens  à  la  iîèvn* 
typhoïde  commune  dont  j'ai  conduit  l'étude  jusqu'au  moment  de^  la  conva- 
lescence. 

Coovaicsceoce.  Suites.  —  La  durée  de  la  convalescence  est  fort  va- 
riable, elle  dépend  de  la  gravité,  de  la  longueur  de  la  ûèvre,'de  la  présence 
ou  de  Tabsence  des  accidents  graves  de  la  péiiode  de  réparation  ;  cependant» 
même  après  les  formes  courtes  et  légères,  cette  phase  intermédiaire  qui 
s'étend  de  la  maladie  à  la  santé  dure  au  moins  de  dix  à  quinze  jours  ;  œènie 
dans  ces  cas-là,  l'atteinte  poilée  à  l'organisme  a  été  si  profonde  que  la  res- 
tauration des  tissus  et  la  reconstitution  des  forces  ne  peuvent  être  que 
l'œuvre  du  temps.  J'ai  déjà  signalé  l'appétit  vraiment  formidable  des  conva- 
lescents, et  leur  infmie  susceptibilité  à  l'endroit  des  écarts  de  régime^  des 
refroidissements,  des    émotions  morales,  des  fatigues  de  tout  genre  ;  ces 
dispositions  qui  sont  constantes  créent  un  danger  facilement  évité  par   une 
rigoureuse  sollicitude.  Pour  ce  qui  est  entre  autres  des  accidents  d'indiges- 
tion, ils  sont  aisément  prévenus  si  Ton  a  soin  de  graduer  lentement^ralimen- 
tation,  et,  toutes  choses  égales  d^ailleurs,  ils  m'ont  paru  beaucoup  moins 
fréquents  et  moins  graves  chez  les  individus  qui  n'ont  pas  été  soumis  à  une 
diète  complète  pendant  leur  maladie.  Dans  les  conditions  opposées,  on  voit 
souvent  survenir  au  moment  de  ladéfervescence  ou  au  début  de  la  convales- 
cence un  délire  secondaire,  délire  tardif,  qui  peut  avoir  toute  la  vivacité'du 
délire  initial,  et  qui  a  plus  d'une  fois  donné  lieu  à  une  faute  grave  de  thé- 
rapeutique. Ce  délire  est  imputable  à  l'anémie  cérébrale;'c*est  un  véritable 
flélire  d'inanition,  qui  disparait  en  quelques  heures  si  l'on  a  soin~  d'obéir  à 
l'indication  pathogénique,  et  de  prescrire   une  alimentation  légère,  mais 
animale. 

Quelque  médiocre  qu'elle  soit,  la  première  ingestion  de  nourriture  ani- 
male (œufs  ou  viande)  provoque  une  élévation  momentanée  de  tempéra- 
ture, véritable  febris  carnis,  qui,  chez  les  sujets  impressionnal>les ,  peut 
atteindre  une  hauteur  de  trois  degrés  et  une  durée  de  deux  jours  (\\. 

(1)  Voyez  figure  70,   viiigt-ciiiquièine  jour;  —  ûg^ure  71,  vingt-huitième  jour;  

(igurc  79,  treizième,  quinzième  et  seizième  jours. 

Ce  dernier  tracé  serait  regardé  bien  à  tort  comme  anormal,  si  l'on  ne  tenait  compte 
«le    l'influence  de  l'alimentation  ;    qu'on  retranche    les    ascensions    épisodiques    qu- 
ont  passagèrement  troublé  la   convalescence,    à   partir  du  matin  du  treizième  jour 
ei  l'on  aura  au  contraire  un  tracé  d'une  régularité  parfaite  présentant  avec  une  remis- 
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L'alai*ine  serait  grande  si  l'on  ne  connaissait  ce  phénomène  sans  gravité 
d'aiUeurs. 

Il  s'en  faut^  et  de  beaucoup,  que  les  choses  prennent  toujours  une  tour- 
nure favorable  ;  la  chute  de  la  fièvre  qui  signale  le  début  de  la  convales- 
cence ne  met  point  un  terme  au  péril;  cette  pëiiode  dernière  a  ses  dangers 
et  ses  morts  que  déterminent  les  suites  de  la  maladie. 

En  raison  même  de  sa  durée,  de  l'adynamie  qui  la  caractérise,  la  fièvre 
typhoïde  produit  très-fréquemment  dans  sa  seconde  période  des  eschares  à 
la  région  lombo-sacrée,  sur  les  trochanters,  aux  talons,  sur  tous  les  points 
qui  ont  été  soumis  à  une  pression  constante  ;  lorsque  ces  nécroses  sont 
peu  étendues  et  superficieUes,  le  travail  d'élimination  et  de  réparation  pro- 
longe et  assombrit  la  convalescence  sans  en  changer  la  terminaison;  mais, 
dans  les  conditions  opposées,  Teschare  peut  tuer,  et  cela  de  plusieurs  ma- 
nières :  la  gangrène  gagne  en  profondeur  et  produit  d'irréparables  désordres 
dans  le  canal  vertébral  ;  —  la  suppuration  qui  accompagne  et  suit  l'élimi- 
nation épuise  le  malade,  qui  succombe  avec  une  fièvre  hectique  ;  —  le  pus 
ou  les  particules  altérées  de  la  plaie  pénètrent  dans  le  sang,  et  le  patient  est 
tué  par  pyémie  ou  par  septicémie. 

Les  ACCIDENTS  LARYNGÉS  pcuveut  acquéiir  dans  la  convalescence  leur  in- 
tensité la  plus  grande  et  tuer  par  œdème  glottique. 

C'est  alors  aussi  qu'apparaît  parfois  la  oangrè^œ  des  membres  ixférteurs  (1) 


sioa  type  au  septième  jour,  un  stade   il *0!»ci Mations  statiounaires  d'une  l'cinarquable 
iiniformité. 

On  observe  assez  souvent,  au  début  de  la  convalescence  et  pendant  plusieurs  jours, 
une  véritable  température  de  collapsus  ;  le  thermomètre  se  maintient  aux  environs  de 
3G  degrés,  tantôt  soir  et  matin,  tantôt  le  matin  seulement  {voy,  Hg.  77  et  78).  Je  n'ai 
pu  saisir  aacun  rapport  entre  ce  phénomène  et  la  gravité  de  la  maladie,  il  m*a  paru 
plutôt  en  relation  avec  la  débilité  naturelle  du  sujet.  En  revanche,  ce  n'est  que  dans 
ies  cas  graves  et  de  longue  durée  que  j'ai  observé,  après  le  coUapsus  initial  de  la  con- 
valescence, une  période  d'oscillations  thermiques  ramenant  des  chilTres  fébriles,  en 
Tabsence  de  toute  CAUse  pathologique  appréciable  {voy,  fig.  72). 

(1)  Bourgeois,  Sur  U  gangrène  des  tnembres  dans  la  fièvre  typhoïde  (Arch,  gén.  de 
tnt^d.^  1857).  —  I^5GR,  Gangrûn  der  Geschlechtstheile  beim  Typlius  {Deutsche  Kimik^ 
1860).  —  GiGOif,  Note  sur  le  sphacèle  et  la  gangrène  spontanée  dans  la  fièvre  typhoïde 
{Union  méd,^  1861).  —  Boi'RGEois,  De  la  gangrène  typhoïde  [Eodnn  loco).  —  Béhier, 
<»icO!i,  BouiGEOia^  M^me  sujet  [Eodem  loco),  —  Bourgiet,  Obs.  dp  gangrène  spon^ 
innée  de  la  jambe  à  forme  sèche  œnsécutive  à  une  fièvre  typhoïde.  Embolie  de 
fnrtère  iibiale  postérieure  {Gaz.  hehdom.,  ISftl).  —  TaorssEAr,  Clinique  méd^  — 
Patry,  De  la  gangrène  des  membres  dntts  la  fièi*re  typhoïde  {Archiv.  gén.  de  méd,^ 
1863).  —  Masskrill,  Fait  von  spontaner  Gangrân  nnch  Ahdominaltyphus  {Archiv 
f.  klin,  Med.f  1869).  —  Pachbayr,  Verhandl,  der  phy».  med.  Gesells.  in  Wtirzburg, 
1869. 
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par  obturation  de  Tune  des  artères  principales;  en  raison  de  son  origine^ 
cette  gangrène  est  sèche  et  momifiante  ;  ces  caractères  sont  moins  accu&és 
lorsque  l'occlusion  des  veines  coïncide  avec  celle  desaiières^  ainsi  que  cela 
avait  lieu  dans  le  cas  de  Masserell.  La  nécrose  remonte  plus  ou  moins  haut 
selon  le  siège  de  l'obstruction  qui  peut  occuper  l'iliaque  externe  ;  elle*  est 
ordinairement  unilatérale,  cependant  on  conçoit  qu'elle  puisse  être  double^ 
et  le  fait  de  Pachmayr  réalise  cette  conception  ;  les  deux  crurales  étaient 
obturées  au  niveau  de  l'origine  des  fémorales  profondes.  Cette  gangrène  a 
plusieurs  fois  nécessité  l'amputation^  et  je  ne  connais  pas  d'exemple  de  gué- 
rison. 

Après  le  début  de  la  convalescence,  après  la  cicatrisation  des  ulcère» 
intestinaux  (ainsi  qu'on  le  constate  à  l'autopsie),  le  malade  peut  être  pris^ 
de  fièvre,  de  dian*hée  sanguinolente^  avec  douleurs  intestinales  Yive$; 
et  il  est  tué  par  une  coûte  ulcéreuse  plus  intense  parfois  au  niveau  de 
rs  iliaque  que  partout  ailleurs,  et  qui  dans  quelques  cas  rares  peut  aboutir  à 
la  perforation  du  gros  intestin.  Cette  suite  de  la  fièvre  typhoïde  n'est  pas 
fatalement  mortelle  ;  et  dans  les  cas  où  elle  guérit,  elle  a  été  prise  plus 
d'une  fois  à  tort  pour  une  réversion  de  la  maladie  première. 

C'est  pendant  les  premiers  jours  de  la  convalescence  qu'il  faut  redouter 
la  MORT  SUBITE.  Mon  élève  et  excellent  ami  Dieulafoy,  qui  a  fait  connaître  cettt^ 
éventualité,  attribue  la  mort  (en  l'absence  de  toute  cause  organique  appiv- 
ciable  par  la  nécropsie)  à  une  excitation  réflexe  qui,  partie  de  l'intestin,  ga- 
gnerait le  mésocéphale  et  les  racines  du  nerf  vague  et  des  autres  nerfs 
respirateurs.  On  pourra  contester  l'explication,  mais  le  fait  a  une  impor- 
tance qui  n'a  pas  besoin  d'être  signalée. 

Une  mort  rapide  ou  lente  peut  être  causée  par  une  embolie  pulmonairl, 
dont  l'origine  est  ordinairement  une  thrombose  crurale,  plus  rarement  une 
thrombose  des  sinus  cérébraux.  Ces  caillots  veineux  marasliques  apparaissent 
de  la  quatrième  à  la  sixième  semaine. 

Les  suites  que  je  dois  mentionner  encore  pour  compléter  cet  exposé,  nv 
sont  pas  aussi  funestes ,  cependant  s'il  en  est  dans  le  nombre  qui  peuvent 
guérir  sans  laisser  de  traces,  d'autres  sont  persistantes,  et  infligent  au  pa- 
tient qu'a  épargné  le  typhus,  ou  une  maladie  incurable,  ou  un  état  d'infir- 
mité qui  l'enlève  à  la  vie  commune. 

indépendamment  des  œdèmes  mécaniques  que  provoquent  nécessaire- 
ment les  thromboses  veineuses  dont  il  a  été  question,  les  convalescents  sont 
parfois  atteints  d'iiYOROPisiEs  sous-cutanées  ou  viscérales,  qui  sont  indépen- 
dantes de  toute  altération  cardiaque  ou  rénale  et  qui  appartiennent  bien 
évidemment  à  la  classe  des  cachectiques.  Cet  accident  est  de  médiocre  im- 
portance, il  guérit  sous  l'influence  de  la  médication  tonique. 

La  convalescence  peut  être  troublée  par  le  développement  de  pustules 
d'ccth\ina,  de  furoncles  ou  d'ABcÈs  sous-cutanés.  Quelquefois  ces  suppura- 
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lions  multiples  achèvent  l'ëpuisement  du  malade,  et  le  tuent,  soit  par  elles- 
mêmes,  soit  parce  qu'elles  coïncident  avec  des  productions  viscérales  et 
même  nature  (ahcés  de  la  rate,  abcès  du  foie  ;  —  pyémie  êecùndavre  de  plu- 
sieurs auteurs)  ;  mais  le  plus  souvent  cette  disposition  pyogënique  est  bornée 
aux  manifestations  extérieures,  et  elle  ne  constitue  qu'un  épisode  passager 
de  la  convalescence,  qui  prend  même  dès  lors  une  allure  plus  franche  et  plus 
rapide.  Chez  les  jeunes  sujets,  et  principalement  chez  les  enfiiuits,  il  n'est 
pas  rare  d'observer  la  résorption  complète  des  abcès  sous-cutanés,  qui  ne 
doivent  en  conséquence  être  ouverts  qu'à  la  dernière  extrémité.  •—  Cest 
également  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens  qu'on  observe  parfois  la 
luxation  de  la  hancfie,  attribuée  par  Roser,  qui  l'a  signalée,  à  l'hydropisie  de 
l'articulation  et  au  relâchement  de  la  capsule. 

lorsque  la  convalescence  est  assez  avancée  pour  que  le  malade  com- 
mence à  quitter  son  lit,  on  constate  dans  quelques  cas  l'existence  de  para* 
LYsiBs  partielles,  dont  l'origine  n'est  pas  toujours  la  même.  Lorsqu'elles  affec- 
tent la  forme  de  paraplégie,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire,  elles  sont  impnlaMes 
ou  à  une  congestion  passive,  ou  à  l'inflltration  œdémateuse  de  la  moelle  et  de 
ses  membranes,  ou  bien  encore  à  l'épuisement  persistant  des  organes  d'in« 
nervation  ;  mais  dans  d'autres  circonstances  l'inertie  motrice  n'a  pas  de 
distribution  régulière,  elle  ne  porte  que  sur  certains  muscles,  et-  il  eonyient 
d'y  voir  l'eff'et  d'une  altération  des  muscles  eux-mêmes,  d'une  véritable 
myatite;  celle-ci  débute  dans  le  cours  même  du  typhus,  et,  avant  de  pro- 
duire la  dégénérescence  qui  cause  l'akinésie  de  la  convalescence,  elle  s'est 
traduite  par  des  douleurs,  de  la  roideur  ou  du  tremblement.  Il  est  tout  à 
fait  exceptionnel  que  ces  désordres  de  la  motilité  persistent  à  un  degré  quel- 
conque. 

il  n'en  est  pas  de  même  des  troubles  dans  les  facultés  supérieures  :  l'af- 
faiblissement de  la  mémoire,  la  lenteur  des  perceptions,  la  difficulté  de 
Vidéation,  l'embarras  de  la  parole,  qui  sont  souvent  des  suites  momentanées 
de  la  fièvre  typhoïde,  peuvent  en  être  des  effets  définitifs  ;  ce  triste  résultat 
est  surtout  observé  chez  des  enfants  et  des  jeunes  gens,  et  l'abaissement  de 
l'intelligence,  croissant  par  le  défaut  d'exercice,  peut  arriver  à  un  degré 
voisin  de  V imbécillité.  Plus  rarement  on  voit  survenir,  dans  le  cours  de 
la  convalescence,  une  folie  temporaire  qui  affecte  la  forme  du  délire  ma^ 
niaque. 

Lorsque  la  surdité  ne  reconnaît  pour  cause  qu'un  trouble  fonctionnel, 
elle  disparait  promptement  ;  mais  lorsqu'elle  dépend  d'une  otite,  elle  est 
subordonnée  à  l'évolution  de  cette  dernière,  et  comme  des  lésions  irrépa- 
rables sont  parfois  produites  dans  l'oreille  moyenne  ou  l'interne,  la  surdité 
incomplète  ou  complète  peut  être  définitive. 

I^  NÉPHRITE  BRiGHTiQUE  ost  uuc  dcs  suitcs  Ics  plus  rares  ;  elle  se  révèle  éh» 
la  convalescence  par  la  persistance  de  l'albominurie  et  l'apparitîoB  d^un 
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oedème^  qui  contraste,  par  son  siège  et  sa  fixité^  avec  les  hydropisies  cachec- 
tiques dont  il  a  été  question. 

La  fièvre  typhoïde  précipite  la  marche  de  la  TUBERCinjosE  chez  les  indi- 
vidus déjà  atteints,  mais  je  ne  connais  aucun  fait  qui  démontre  qu'elle  peut 
provoquer  la  fwmatiùn  tuberculeuse;  en  revanche,  elle  peut  amener  la 
caséiûcation  du  poumon  et  la  phthisie,  par  suite  de  la  persistance  et  de 
révolution  mauvaise  des  foyers  lobulaires  ;  cette  modalité  pathogénique  est 
la  même  que  dans  la  rougeole,  mais  elle  est  bien  plus  rarement  réalisée. 

■eehutes.  Réversloas.  Réeldlves.  —  Dans  la  période  de  réparation, 
alors  qu'une  amélioration  notable  est  déjà  certaine,  ou  bien  dans  le  dëlmt 
de  la  convalescence,  alors  que  la  fièvre  a  cessé  depuis  plusieurs  jours,  la 
situation  du  malade  peut  être  soudainement  aggravée  par  le  retour  de 
quelques-uns  des  accidents  sérieux  des  phases  précédentes  ;  cette  aggrava- 
tion, cette  recrudescence  est  souvent  causée  par  un  écart  de  régime,  par 
une  fatigue,  par  le  développement  de  quelque  complication;  ailleurs  elle  se 
montre  sans  cause  appréciable;  mais  ce  qui  est  certain,  c'est  qu'elle  n'est 
pas  l'expression  d'un  second  processus  typhique,  car  si  le  malade  succombe, 
on  trouve  des  lésions  intestinales  en  réparation  plus  ou  moins  avancée, 
mais  on  ne  constate  aucune  altération  récente  des  glandes  ni  des  ganglions. 
11  n'y  a  donc  dans  ces  cas-là  qu'une  aggravation  momentanée  ou  définitive, 
une  RECRUDESCENCE,  qui  peut  être  provoquée  par  les  causes  les  plus  diverses  ; 
il  n'y  a  pas  mie  rechute.  Ce  mot  et  son  synonyme  réversion  doivent  être 
réservés  pour  les  cas  plus  rares,  où  la  maladie  se  développe  de  nouveau, 
ab  ovoeiin  toto,  après  un  intervalle  de  convalescence  qui  ne  laisse  pas  de 
doute  sur  la  guérison  parfaite  de  la  premièpe  atteinte. 

La  RECHUTE  ou  RÉVERSION  débuto  de  huit  à  trente  jours  après  la  temii- 
naison  du  cycle  fébrile  ;  elle  ramène  au  complet  et  dans  leur  ordre  nonnal 
tous  les  phénomènes  de  la  fièvre  typhoïde,  y  compris  l'exanthème  rosé  et  la 
tumeur  de  la  rate  ;  mais  l'intensité  des  accidents  est  généralement  moindre 
que  dans  la  première  attaque,  et  la  durée  est  plus  courte,  la  chute  définitive 
de  la  fièvre  ayant  lieu  au  milieu  ou  à  la  fin  de  la  seconde  semaine.  La 
figure  73  montre  une  réversion  survenue  au  bout  de  douze  jours  et  terminée 
quinze  joure  plus  tard.  La  guérison  est  la  règle  ;  quand  la  mori  a  lieu,  elle 
est  rarement  amenée  par  une  compUcation,  elle  résulte  de  la  gravité  des 
phénomènes  intestinaux  et  de  l'adynamic,  plus  souvent  encore  d'une  hé- 
morrhagie  ou  d'une  perforation  de  l'intestin.  A  l'autopsie  on  trouve,  à  côté 
des  lésions  réparées  de  la  première  attaque,  les  altérations  récentes  du 
second  pix>cessus.  Ces  rechutes,  dont  l'explication  est  encore  à  trouver,  sont 
€n  somme  assez  rares;  on  peut  n'en  pas  observer  une  seule  durant  plu- 
sieurs épidémies,  puis  dans  une  autre  on  en  voit  un  nombre  relativement 
a^sez  grand. 

Dans  la  terminologie  étrangère, Je  terme  récidive  est  synonyme  de  rechute 
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el  rëvei'sioii  ;  en  France  on  le  réserve  pour  désigner  la  seconde  attaque 
d'une  maladie,  séparée  de  la  première  par  un  intervalle  de  plusieurs  mois 
ou  de  plusieurs  années.  Ainsi  entendue,  la  récidive  de  la  fièvre  typhoïde  est 
beaucoup  plus  rare  que  la  réversion;  l'immunité  résultant  d'une  première 
atteinte  est  plus  solide  même  que  celle  des  fièvres  éruptivcs. 


DIAGNOSTIC  (1). 

Dans  sa  pérîode  d'invasion,  période  fort  souvent  douteuse,  le  typhus  abdo- 
minal peut  être  confondu  avec  un  catarrhe  gastrique  fébrile,  avec  l'une 
quelconque  des  fièvres  éruptives,  surtout  la. rougeole,  enfin  avec  la  granu- 
iose  aiguë.  Ces  diagnostics  ont  été  présentés  à  l'occasion  de  chacune  de  ces 
maladies,  je  n'y  reviens  que  pour  appeler  encore  l'attention  sur  les  cas 
exceptionnels  que  j'ai  signalés,  et  dans  lesquels  la  fièvre  typhoïde  atteint 
le  fastigium  theimiquc  dès  le  second  ou  le  troisième  jour  (voy.  fig.  71)  ; 
dans  les  faits  de  ce  genre  le  jugement  est  privé  d'un  de  ses  moyens  les  plus 
silrs. 

Le  tjpêum  cxuiihéBMitl4««  (2)  présente  à  tous  les  points  de  vue, 
causes,  anatomie  pathologique,  symptômes,  marche  et  durée,  des  carac- 
tères différentiels  tranchés,  en  préisence  desquels  on  conçoit  difficilement 
qu'on  ait  pu  soutenir  l'identité  des  deux  maladies. 

Les  seules  causes  positives  du  typhus  exanthématique  sont  l'encombrement, 
le  défaut  d'aération  et  les  mauvaises  conditions  hygiéniques;  ces  causes 
t«ont  à  leur  maximum  de  puissance  lorsqu'elles  sévissent  sur  des  individus 
qui  sont  sous  le  coup  d'un  état  moral  pénible;  de  là  la  fréquence  et  le  dé- 
veloppement épidémique  de  la  maladie  dans  les  prisons,  dans  les  camps, 
dans  les  villes  assiégées,  sur  les  navires  de  guerre  ;  de  là  aussi  l'endémie 
des  classes  pauvres  de  l'Irlande.  —  Les  propriétés  contagieuses  sont  infini- 
ment plus  marquées  que  dans   la  fièvre   typlioïde,  et  le  développement 

(1)  Thirial,  M'imoire  sur  que/qws  difficultés  (h  dinynosiir  dans  rertainrs  fvnnt»s  de 
fih^re  ttjphoide,  et  notamment  dans  In  forme  dite  j^ctorale  {Vnion  méd,,  1851-1852}. 
—  FoRGET,  Sur  le  diagnostic  de  h  fièvre  typhoïde  [Union  méd,^  1852).  —  Dietl,  Zur 
Diaynose  und  Thérapie  des  Typltuf  (Wiener  med.  Wocheti.^  1855).  —  Oitolzer,  Zur 
IHagnostik  %md  Thérapie  des  Typhus  [Wiener  med.  Woehrn,,  1857).  —  Primavbra, 
Ann.  di  Chimica  applicata  a  la  Medicina,  186.3.  —  Dresslbr,  Eiii  Fall  von  Tyjihus 
mit  probletnatiêcher  Diagnote  {Prager  med.  Wochen.^  1864).  —  Palm,  Ve'j^r  die 
Verschiedenheit  des exanthematischen  und  abdogiinalen  Typhus.  Bonn,  1868.  — Carret, 
Diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  à  son  début,  et  de  V influence  de  cette  maladie  sur  la 
t/ro'i^esse^  Ihèso  de  Paris,  1867. 

(2)  Typhus  péHéchial ;  ^  typhus  tacheté;  —  typhus  fever;  —  typhus  d'ivfande^ 
dff  campt^  def  prisotis;  —  typhus  nerveux. 
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spontané,  en  dehors  des  causes  précitées,  n'est  point  démontré.  —  Le» 
conditions  de  saison,  d'acclimatement  et  d'âge  n'ont  point  la  même  in- 
fluence étiologique  que  dans  le  typhus  abdominal. — Les  récidives  sont  moins 
rares  que  dans  ce  dernier. 

Les  LÉSIONS  sont  le  plus  souvent  nulles  dans  l'appareil  gastro-intestinal; 
lorsque  ces  organes  sont  altérés,  ils  ne  présentent  que  des  ecchymoses,  une 
infiltration  sanguine  générale  de  la  muqueuse  (dans  la  forme  hémorrhagique), 
parfois  un  catarrhe  intense  de  l'iléum  avec  ou  sans  tuméfaction  des  glandes^ 
mésentériques,  mais  le  processus  sur  les  glandes  et  les  plaques  de  1*  intestin 
fait  défaut.  En  revanche  les  lésions  encéphaliques,  sans  être  constantes, 
sont  beaucoup  plus  fréquentes  que  dans  la  fièvre  typhoïde;  elles  consistent 
en  une  hyperémie  considérable  du  cerveau  et  des  méninges,  et  il  n'est  pa» 
rare  d'observer  des  hémorrhagies  arachnoidiennes.  Les  altérations  de  U 
ratc^  de  l'appareil  respiratoire  et  du  cœur  sont  les  mêmes  dans  les  deux 
maladies,  mais  elles  sont  plus  prononcées  et  plus  précoces  dans  le  typhu» 
exanthématique. 

(/invasion  est  souvent  brusque  et  toiiyours  rapide;  dès  le  second  ou  le 
troisième  jour  la  fièvre  a  atteint  son  acmé,  qui  dépasse  ordinairement  60*f 
Tascension  est  donc  continue  et  non  plus  graduelle.  —  Les  symptômes  de  pro- 
stration, stupeur  et  délire  ne  sont  pas  moins  précoces;  après  quarante- huit, 
soixante-douze  heures,  le  patient  est  déjà  dans  l'état  grave  que  la  fiè^xe 
typhoïde  ne  produit  d'ordinaire  que  vers  la  fin  du  second  septénaire.  Les> 
phénomènes  cérébraux  et  l'adynamie  sont  souvent  les  seuls  symptôme>  ; 
lorsqu'il  y  a  des  accidents  abdominaux,  ils  sont  plus  tardifs,  et  alors  niéuie 
qu'il  y  a  de  la  diarrhée  et  des  douleurs  intestinales,  le  métëorisme  Cait 
défaut  dans  bon  nombre  de  cas.  Du  deuxième  au  cinquième  jour,  ordinai- 
rement le  troisième,  apparaît  un  exanthème  moriniliforme,  qui  est  bien  plus 
précoce  par  conséquent  que  la  roséole  typhoïde,  et  qui  est  toujours  infi- 
niment plus  abondant.  Au  moment  de  son  éclosion,  cette  éruption  e>t 
fréquemment  accompagnée  d'une  suiTusion  hyperémique  générale  de 
l'enveloppe  cutanée  ;  dans  les  deux  premiers  jours  les  taches  disparaissent 
complètement  à  la  pression,  mais  au  bout  de  ce  temps  elles  prennent  trèî^- 
souvent  le  caractère  pétéchiaî,  et  l'éruption  peut  arriver,  par  cette  métam4>r- 
phose,  à  une  durée  totale  de  dix  à  quatorze  jours,  tandis  que,  dans  les  autre» 
cas,  les  macules  persistent  seulement  trois  à  cinq  jours.  —  La  marche  est 
plus  rapide  que  celle  delà  fiè^Te  typhoïde  ;  dans  les  cas  légers,  la  déferveseetv^ 
a  lieu  au  septième  jour  ;  dans  ceux  d'intensité  moyenne,  elle  est  différée 
jusqu'au  dixième  ou  onzième  ;  enfin  dans  les  cas  graves,  la  chute  déftnîtiv<« 
de  la  fièvre  n'a  lieu  que  du  quatorzième  au  vingtième  jour.  L  i  défervescence 
ne  procède  pas  par  lysis;  elle  est  brusque  et  critique,  et  coïncide  souTent 
avec  des  sueurs,  de  la  diarrhée,  ou  une  production  de  furoncles. 

La  martaUté  varie  considérablement  dans  les  divei*ses  épidémies  ;  de  i> 
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à  20  pour  100  dans  celles  d'intensité  moyenne^  elle  arrive  à  30  et  môiue 
50  pour  100  dans  les  épidémies  des  armées  en  campagne,  qui  présentent 
toutes  les  conditions  nocives  à  leur  maximum  de  puissance.  Le  plus  grand 
nombre  des  cas  de  mort  appartient  à  l'intervalle  du  dixième  au  quinzième 
jour  ;  dans  les  épidémies  graves,  la  terminaison  mortelle  peut  avoir  lieu 
dès  le  sixième  jour,  et  il  ne  manque  pas  d'exemples  d'individus  ayant  suc- 
combé le  deuxième  et  le  troisième  jour  au  milieu  de  désordres  nerveux 
d'une  remarquable  yiolence  (typhus  siderans). 

Le  ijphas  cérébro-cylaal  (1)  diffère  du  typhus  abdominal  par  sa  déter- 
mination sur  les  enveloppes  de  Taxe  cérébro-spinal,  par  la  brusquerie  de 
l'invasion,  par  l'apparition  subite  (dès  le  premier  ou  le  second  jour)  de  to- 
missements,  de  contractures  tétaniformes  dans  la  région  cervico-dorsale,  par 
la  prostration  précoce  des  forces,  par  le  développement  non  moins  rapide  du 
délire,  puis  du  coma,  par  la  rareté  de  la  diarrhée,  par  la  production  très- 
fréquente  d'un  herpès  naso-labial  sans  signification  pronostique,  et,  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  par  une  éruption  généralisée  de  taches  hémorrhagi- 
ques  de  couleur  brune  ou  même  noire.  La  fièvre  ne  présente  aucun  carac- 
tère constant  ;  elle  peut  débuter  avec  les  chiffres  extrêmes  de  la  méningite 
commune,  mais  elle  ne  s*y  maintient  pas,  et  bien  souvent  elle  ne  les  atteint 
jamais  ;  elle  est,  avant  tout,  remarquable  par  son  irrégularité,  qui  est  teUe., 
que  les  rémissions  peuvent  amener  soudainement  les  chifiï'es  thermiques 
du  collapsus.  Si  quelques  malades  n'ont  succombé  qu'après  trente  jours  et 
même  plus  tard,  il  n'est  pas  moins  vrai  que  la  marche  de  ce  typhus  est  or- 
dinairement très-rapide  ;  il  peut  tuer  dès  le  premier  septénaire  et  plus  tôt 
encore,  dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours.  Dans  les  cas  qui  guérissent  (termi- 
naison rare),  la  marche  est  plus  lente,  la  durée  peut  égaler  celle  de  la  fièvre 
typiioïde,  et  la  convalescence  est  prolongée  et  pénible. —  A  l'autopsie  il  n'y 
;i  pas  de  lésions  intestinales  ;  mais  la  rate  est  souvent  grosse,  et  l'on  observe 
une  inflammation  suppurée  des  méninges  cérébro-spinales,  parfois  aussi  dc^ 
suppurations  articulaires  (3). 

TRAITEMENT. 

Les  notions  étiologiques  font  comprendre  le  rôle  prépondérant  de  Yhy- 
ifiàie  publique  dans  la  prophylaxie  du  typhus  abdominal  ;  préserver  le  sol  de 

(1)  Méningite  cérébro'spinak  épidérnique  ;  ^^  Febris  purpurata;  —  Spotled  fever. 

(2)  Je  crois  dcToir  lîûre  remarquer  que  la  détermination  méningée  qui  donne  i  la 
maladie  son  expression  clinique  n'est  pas  toujours  anaiomiqucment  réaUsce  ;  la  lésion 
ftnit  manquer  tout  à  fait  si  la  mort  est  très-rapide,  conséquemmcnt  la  méningite  n'e:*t 
qu'une  localisation^  un  effet  ttcondaire  de  Vinfection  au  même  titre  que  t altération 
deM  plaq^f^i  dans  le  fyithw  aMotninaL  Un  garçon  de  dix-sept  ans  observé  par  le  pro* 
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l'imprégnation  des  excréments  humains,  préyenir  raccumulation,  la  stagna- 
tion et  la  décomposition  de  ces  matières,  voilà  les  mesures  fondamentales,  et 
vraiment  puissantes,  comme  le  prouvent  les  résultats  obtenus  en  Angleterre 
et  même  à  Londres.  A  ces  mesures  qui  ont  malheureusement  contre  elles  la 
routine  et  la  nonchalance  des  grandes  administrations,  il  faut  joindre  une 
surveillance  rigoureuse  (appuyée  d'une  sanction  pénale)  sur  les  conditions 
des  logements  au  point  de  vue  de  l'espace  et  de  l'aération,  et  une  vérifica- 
tion fréquente  de  l'état  des  puits  et  des  fontaines,  qui  doivent  être  constam- 
ment maintenus  à  l'abri  de  toute  infiltration  suspecte.  —  La  spontanéité 
possible  de  la  fièvre  typhoïde  commande  moins  impérieusement  l'isolement 
des  malades  dans  les  hôpitaux,  du  moins  pour  les  cas  sporadiques;  mais  les 
déjections,  les  linges  doivent  être  l'objet  des  mêmes  précautions  qui  ont  été 
indiquées  à  propos  du  choléra,  et  en  temps  d'épidémie  il  faut  instituer  sans 
relard  l'isolement  réel  des  malades.  —  La  prophylaxie  individuelle  est  toute 
dans  l'obsei^vance  stricte  des  préceptes  de  l'hygiène. 

Aucun  remède  ne  préserve  des  atteintes  du  poison  typhique,  il  n'y  a 
<lonc  pas  de  médication  prophylactique.  En  est-il  une,  par  contre,  qui  ait  \t 
pouvoir  d'empêcher  le  développement  complet  des  accidents  chez  l'individu 
infecté,  d'enrayer  l'action  du  poison,  et,  selon  l'expression  usuelle,  de  couper 
la  maladie?  Beaucoup  l'ont  cru,  et  trois  méthodes  ont  été  préconisées  :  les 
saignées  coup  sur  coup,  les  vomitifs  répétés,  et  plus  récemment  le  calomel 
à  fortes  doses,  cinquante  centigrammes  à  un  gramme  (Taufflieb,  Wun- 
derlich).  Je  ne  crois  pas  h.  l'efficacité  de  ces  moyens  ;  la  fièvre  typhoïde,  pas 
plus  que  la  variole  ou  la  rougeole,  ne  peut  être  coupée  ;  cela  dit,  les 
trois  méthodes  ne  doivent  pas  être  mises  sur  le  même  rang  :  la  première 
est  toujours  dangereuse  ;  la  seconde  est  pour  le  moins  parfaitement  inutile, 
et  peut  être  nuisible  si  on  l'applique  avec  trop  de  persévérance;  la  troisième, 
dans  les  limites  oii  Wunderlich  l'a  proposée,  et  que  j'ai  observées  moi-même, 
a  au  moins  l'avantage  de  ne  pas  faire  de  mal,  mais  quant  à  couper  la  ma- 
ladie, c'est  autre  chose;  j'ai  vu  la  fièvre  subir  une  rémission  momentanée, 
mais  je  n'ai  jamais  rien  vu  qui  m'autorisât  à  croire  que  j'avais  enrayé  l'évo- 
lution d'une  fièvre  typhoïde  à  développement  complet;  je  ne  vois  niônie  pas 
comment  cette  assertion  pourrait  être  justifiée,  aujourd'hui  qu'on  connaît  si 
bien  les  formes  abrégées  de  la  maladie  ;  et  pour  dire  toute  ma  pensée,  ^ 
sont  les  fwmes  ahortives  qui  ont  fait  croire  au  succès  du  traitement  aboriif, 

fesseur  Lcyden  revient  chez  lui  de  Técole  avec  une  forte  céphalalgie  et  du  vertige; 
presque  aussitôt  il  est  pris  de  vomissements,  la  douleur  gagne  la  nuqoe,  le  ûo^,  et 
acquiert  une  intolérable  violence  ;  puis  surviennent  des  crampes,  de  ropi^thotonn» . 
du  délire^  du  coma,  et  la  mort  au  bout  de  quatone  beures.  L'autopsie,  faite  par  le 
professeur  Recklinghausen^  a  donné  des  résultats  complclemcntnpgatif». 

ÏJts  faits  de  ce  genre  condamnent  Topinion  qui  ne  voit  dan^  1o  typhus  réréhro-^^pisal 
qii*ane  méningite  commune  à  développement  épidémique. 
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La  partie  hygiénique  du  traitement,  les  soins  de  détail  sont  d'une  extrême* 
importance  ;  la  chambre  des  malades  doit  être  spacieuse,  Tair  doit  y  être 
renouvelé  deux  fois  par  jour  au  moins,  et  la  température  ne  doit  pas  dé- 
passer 15  à  18  degrés;  les  déjections  ne  doivent  jamais  séjourner  dans  la 
pièce,  les  linges  de  literie  doivent  être  changés  dès  qu'ils  présentent  la 
moindre  souillure  ;  et  lorsqu'on  peut  placer  deux  lits  dans  la  chambre,  i! 
faut  que  le  malade  soit  changé  de  lit  matin  et  soir.  11  convient  de  proscrire 
tout  à  fait  les  lits  de  plume;  les  oreillers  seront  en  crin,  et  en  nombre 
suffisant  pour  que  la  tète,  le  cou  et  la  partie  inférieure  du  thorax  soient  un 
peu  élevés  ;  enfin  on  veillera  à  ce  que  les  draps  ne  fassent  pas  de  plis  sail- 
lants, car  cette  pression  additionnelle  peut  hâter,  dans  les  cas  graves,  la 
formation  des  eschares. 

I^  lecture  de  la  bibliographie  ci-jointe  (1)  peut  donner  une  idée  de  la 

(ly  Uallmanx,  Ueber  eine  zwechfidssige  Behandlung  des  Typhus.  Berlin,  1844.  — 
Delarroque,  loc,  ciU  —  Guipox,  Revue  méd.-chir,,  1852.  —  Lecomte,  Bullet,  Acad. 
mé(L,  1852,  —  KLUSEMAînf,  Sulfate  de  quinine  {Prcussische  Vereinszeitung,  1852). — 
Armitage,  Enu  froide  {Bullet,  de  thérap.,  1852).  —  Fauconneau-Ditbestte^  Méotr 
sujet  {Union  méfl.,  1852).  —  Lbrot,  Saignées  au  début  et  eau  froide  intus  et  extra 
(Union  niéd.,  1852).  —  B»lfc,  Calomei  {Preuss,  Vereinszeitung ^  1852).  —  Yates, 
Nitrate  d'argent  (Dublin  quarterly  Jovrn.  of  med.  Se.,  1853).  —  Baiclat,  Sulfate 
de  quinine  {Med.  Times  and  Gaz.,  1853).  —  Dundas,  Même  sujet  (Eodem  loco),  — 
Fletchee,  Même  sujet  (Eodem  loco),  —  Lauveigne,  Même  stg'et  (Union  méd,,  1853). 

—  Calvo,  Évacuants  (Presse  méd.,  1858).  —  Valleix,  Résultats  comparatifs  du  trai- 
tement par  la  saignée  initiale  et  Veau  froide  (Union  méd,,  1853).  —  Araic,  Teinture 
d*iofle  à  Vintétneur  (Bullet.  de  thérap.,  1853).  —  Carret,  Calomei  (Soc.  de  méd.  de 
Chambéry^  1854).  —  Lebbau,  Vésicatoires  sur  la  tête  (Arch,  belges  de  méd,  milit., 
1854).  —  SKCRETA15,  Résultats  comparés  de  cinq  méthodes  de  traitement  (Soc,  de  méd. 
de  Gannat,  1854).  —  Poulet,  Tartre  stibié  {Union  méd.,  1855).  —  Delacroix, 
Ammoniaque  (Journ.  des  conn.  méd.-chir,,  1855).  —  Odier,  Charbon  et  hydrate  de 
magnésie  {Joum.  de  méd.  de  Bruxelles,  1855). —  Gbkvilujl,  Goudron  (Union  mé*l., 
1855). —  Ker.'v,  Ueber  die  Behandlung  des  Typhus  nach  Beobachtungen  auf  der  ersten 
medic.  K/inik  im  stâdtischen  Krankenhause  zu  Mûnchen  {Wiener  med,  Wochen.,  1856). 

—  Feldhanit,  Beitrâge  zur  Thérapie  des  typhôsen  Fiebers  (Aerztliches  In  tell.  Blntty 
1855-1856).  —  Peagock,  Sulfate  de  quinine  {Med,  Times  and  Gaz.,  1856). —  Bibard, 
Sur  le  traitement  abortif  {Bullet.  Acad.  méd.,  1856).  —  Smith,  Traitement  en  général 
{NeW'Orleans  med,  and  surg.  Journal,  1856).  —  Floreîcti^,  Sulfate  de  quinine 
{Abeille  méd,,  1857).  —  Walser,  Acétate  de  plomb  {Wûrtemb.  Conesp.  Blatty 
1857).  —  Albxandroff,  Usage  interne  de  la  glycérine  (Med.  Zeit.  Russlands,  1857). 

—  PiORRT,  Soins  et  moyens  de  traitement  que  réclament  les  éruptions  et  eschares  de 
la  région  sacrée  dans  les  fièvres  graves  {Gaz,  hôp.,  1857).  —  MoRisO!f,  Chlorate  de 
potasse  {Pacific  med.  and  surg.  Journal^  1858),  —  Taliaperro,  Même  sujet  {Atlantn 
mefl.  and  surg.  Journal^  1858).  —  Kortuv,  Traitement  abortif  {Deutsche  Klinik, 
1858).  —  Krciticsii,  lodure  de  potassiwn  {Med,  Zett.  Russlands^  1858).  —  Wi'ttoer- 
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multiplicité  des  médications  qui  ont  été  dirigées  contre  le  typhus  abdominal  ; 
la  revue  en  serait  aussi  fastidieuse  que  stérile,  et  je  veux  me  borner  à  exposer 
le  traitement  que  je  mets  en  pratique  depuis  cinq  années.  Aucun  des 
moyens  qui  composent  ce  traitement  complexe  n'est  nouveau;  il  n'est  pê* 
un  d'eux  qui  n'ait  été  isolément  proposé  et  employé  ;  ce  qui  est  nouveau, 
ce  qui  fait  l'originalité  de  ma  méthode,  c'est  l'ensemble  des  procédés  qui 
la  constituent,  c'est  l'application  imperturbable  que  j'en  fais  depuis  le  mo- 
ment même  ou  je  8ui9  certain  du  diagnostic  jusqu'à  la  chote  définitive  de 
la  lièvre.  Je  tiens  pour  une  faute  l'expectation  pure  jusqu'à  productiao 
d'accidents  sérieux  ;  le  simple  fait  de  la  fièvre,  en  raison  de  sa  durée  pn>> 
bable,  est  un  danger,  et  je  ne  vois  pas  de  raison  plausible  pour  attendre 
dans  l'inaction  l'ennemi  que  j'ai  à  combattre.  Le  degré  du  traitement,  si 
je  puis  ainsi  dire,  varie  naturellement  selon  la  gravité  du  cas  et  selon 
les  conditions  individuelles  du  malade  ;  mais  le  but  et  les  moyens  sont  tou- 
jours les  mêmes. 

Les  faits  suivants  sont  la  raison  de  la  méthode  que  j'ai  adoptée.  —  Si 
Ton  excepte  les  formes  aboriives,  et  les  formes  foudroyantes  qui  tuent  en 
six  ou  huit  jours,  la  fièvre  typhoïde  a  un  caractéi'e  constant,  c'est  sa  tendance 


MCM,  Caiomel  {Dessfin  Archiv^  1857).  —  P12150Y,  Ann,  rfe  la  Soc.  de  méd.  tP Anvers, 
1858  —  Plaggb,  Traitement  abortif  (Bayer.  Intellig.  Blatt,  1859). —  Kebsche^sto- 
>EE,  Même  sujet  (Eodem  loco).  —  BREU!fiNO,  Zur  Beschrânkung  der  typhSsen  Erkran-' 
kungen  {Wieiier  med.  Wochen,,  1859).  —  Magonty,  Nouveau  traitement  tfe  la  fiéivr 
ti/photde.  Paris,  1859.  —  BaiNiOff,  Traitement  en  général  {The  Lancet,  1860).  — 
MoxNEBET,  Alimentation  (Bullet,  thérap.,  1860).  —  Jàccovd,  Même  sujet  (States  à  h 
traduction  de  Graves).  —  Teissibr,  Quinquina  (Gaz.  rnéd,  Lyon^  1860).  —  Gafelle. 
Goudron  {France  méd.,  1861).  —  Chamber,  Clinical  Lerture  on  the  Henewal  **/*  Lift 
in  continued  Fever  {Med.  Times  and  Gaz,^  1861).  —  Wu5Dbrlicu,  Digitale  {Archtr 
der  Heilkumie,  1862).  —  Renard,  Alimentation  et  toniqws,  thèse  de  Strasbourg^ 
1861.  —  HuLLi>,  Tannate  de  quinine  {Mém.  de  médecine.  Paris,  1862).  —  Beetba^d 
Traitement  abortif  {Gaz.  hôp.j  1863). —  PiCHOUER,  Quinquina  {Compi,  rentL  Acnd, 
Se. y  1803).  —  Ferrlm,  S«//î/M(il/i/w/.  univ.  di  med.,  1863).  —  Heldhaxn,   Opémm 

(Wiener  med,   Wochen.,  1863).  —  Ferrer,  Digitale  {Virchow's  Aixhiv,    i8t>4;.  

Hedwood,  Vin  de  Porto  {T/ie  Lancet,  1864).  —  Osborn,  On  the  comparative  val&fr 
ufsulpUuric  Ether  and  Ammonia,  and  Chloric  Ether  and  Ammonia  in  Typhoul  frrer 

{The  Lancet,    1864), —  Mazade,    Sulfate  de  quinine  {Bullet.  de  thérap,^    1864). 

Bra.nd,  Die  Hydrothérapie  des  Typhus.  Steltin,  1861.  —  Zur  Hydrothérapie  tltjf  Ty- 
phus. SlcUin,  1803.  —  Ratzek,  De  hydropathia  typhi  abdominalis.  Kîliae,  1864.  

Bartkls,  Ueber  die  wârmeentziehende  Méthode  in  fieberhaflen  Krankheiten  (  Wietter 
nllg.  Zcit.y  1865). —  Netter,  Nettoiement  de  la  langue  {Gaz.  méd.  Strasbourg^  1865'. 
—   WiLLEBRAND,   ïode  [Virchow's  Archiv,   1865).   —  Loedbiich,  Digitale  y  thèse  «k* 

Slra]*bourg,   1864.  —   BûcQUOf,  A ff usions  froides  {Bullet.  de  thérap.,    1866',.   

J^ii;m9S£.x,  Env  froide  {Centralbl.  /*.  d.  med.  Wissen.^  1866).  —  Frôlicu^  Mé»fte  iîhJh 
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h  radynamie,  tendance  qu  elle  doit  à  l'action  même  du  poison  sur  Torga- 
nisme,  à  l'intensité  et  à  la  durée  de  la  consomption  fébrile.  —  Abstraction 
laite  de  son  effet  consomptif,  la  calorification  excessive  est  par  elle-niônie 
une  source  de  dangers,  surtout  si  elle  n*est  pas  atténuée  par  des  rémissions 
notables;  ces  dangers  menacent  principalement  l'appareil  nerveux  et  le. 
•cœur.  —  La  diminution  de  l'hématose  résultant  des  lésions  de  l'appareil 
broncho-pulmonaire  expose  rapidement  à  l'asphyxie  lente,  en  raison  même 
de  la  tendance  adynamique  et  de  la  faiblesse  du  cœur.  Or,  ces  lésions  ne 
sont  pas  toutes  dues  à  l'inflanmiation  catarrhale  ;  elles  sont  le  plus  souvent 
aggravées  par  des  congestions  passives  ou  mécaniques,  justiciables  de 
moyens  également  mécaniques. 

De  ces  faits  positifs,  étrangers  à  toute  théorie,  surgissent  les  indications 
fondamentales  que  voici  :  1^  épargner  et  soutepir,  dés  le  début,  les  forces  du 
malade  en  prévision  de  l'agression  prolongée  qu'il  doit  subir;  —  2^  sou- 
straire une  portion  de  la  chaleur  produite,  et  en  restreindre  autant  que 
possible  la  formation  ;  —  3^  combattre  les  congestions  passives  de  l'appareil 
lespiratoire.  —  Par  l'abandon  de  tout  moyen  spoliateur  ou  débilitant,  par 
le  régime,  paf  les  toniques  et  les  stimulants,  je  réponds  à  la  première  indi- 


[Archiv  der  Heilk,,  1866}.  —  JCigensbk,  Klinische  Siudien  ùber  die  Behandluny  det 
Abdominaityphus  mitteUt  des  kalien  Wassers,  Leipiig,  1866.  — Obekhieb,  ïode  [Berlin, 
klin,  \Vocli€n,y  1866).  —  Clbheiis,  Huile  de  foie  de  morue  {Deutfche  Klmik,  1866). 

—  Flamm,  Opiacés  {Wien.  med,  Wochen.,  1866).  —  Basth,  Beitrâye  zur  Wasser- 
beliOfuUu/ty  des  Typhus»  Dorpat,  1867,  —  Pitai,  Hydrothérapie  bei  Typhus  abdow. 
Cobleoi,  1867.— CoNRADi,  Ca/om«/  {Norsk  Magaz.^  1867). —  Liebermbistei,  Beridif 
uber  die  Resultate  der  Behaiidlung  des  Abdominaityphus  {Aixh,  /*.  klin,  Med,^  1868). 

—  KciiN,  Sur  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  [Gaz  méd.  Strasbourg^  1868).  — 
Yeo,  On  the  treatment  of  typhoid  fever  {Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  —  Ciio-is, 
rhe   iulphites  in  typhoid  or  enteric  fever  (The  Lancetj  1868).  —  Bruadgkest,  Ovi- 

4f/phoîfle  koortsen  bij  kindern  en  fiare  beltandeling  tnet  kœle  baden  [Sederl.  Ai\h, 
<oor  Geneesk.y  1869).  —  Hamilto5,  Acide  sulfureux  (The  Lancet,  18C9).  —  Tbôlzs- 
•cuER,  Bicarbonate  île  soude  et  magnésie  carbonatée  [Wiener  med.  Presfc,  1809).  — 
Hankel,  Digitale  (Archiv  der  Heilkunde,  1869).  —  Deutsche  Klinik,  1869.  — 
iliCHTEi,  Ueber  Behandlung  des  Typhus  [Deutsche  Klinik^  1869).  —  Hirtz^  Digitofc 
[Ballet,  de  thérap»,  1869).  —  Nktter,  Médication  quinique  (Gaz,  méd.  Strasbourr/j 
1869).  —  Pécuouer,  Créosote  [Bullet.  de  thérap.^  1869).  —  EHDMfi.XG£R,  Ueber  dir 
Behandlwiy  des  Typhus  abdomtnalis  mit  Kaltwasser  und  Chinin,  Halle,  1869.  — 
<j£RUAROT,  Eau  froide  (Wiener  med.  Presse,  1869).  — Opitz,  Beitrag  zur  Kaltu:asier- 
Sehandlung  bei  lleotyphus,  lena,  1869.  —  Ziemsse.n  und  Immermann,  Die  Ka/inxn^er^ 
^/ehnfullufig  des  Typhus  abdotmnalis,  Leipzig,  1869.  —  Stieler,  Ueber  10  Tj*hyffUl'- 
vm  Typhus  bei  der  Kaltwasser  behandlung  (Zeits.  f,  ration.  Med,,  1869).  —  Wilt- 
siiiRE,  Glycérine  (Brit.  med,  and  surg.  Journal ^  1869). —  Haèssxdoxci,  Traitement  eu 
fjénéml  (Gaz.  méd»  Sti-nsbourg,  1869). 
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cation  ;  — je  remplis  la  seconde  par  l'emploi  méthodique  des  lotions  fix>ides 
—  j'obéis  à  la  troisième  par  l'application  persistante  des  ventouses  sèches. 
Les  deux  premières  indications  sont  constantes;  la  troisième  fait  défaut  dans 
un  grand  nombre  de  cas. 

J'applique  ces  principes  de  la  manière  suivante  : 

Dans  les  cas  exceptionnels  où  il  y  a  de  la  constipation  au  début,  je  fai5 
prendre  une  fois,  deux  fois  au  plus  (selon  l'efTct  produit),  un  verre  d'eau  de 
Scdlitz,  non  pas  à  titre  de  purgatif;,  mais  simplement  pour  vider  l'intestin 
des  matières  qui  pourraient  s'y  décomposer  si  elles  étaient  retenues,  et  pour 
prévenir  les  fâcheux  effets  de  la  constipation.  Si  celle-ci  reparait  après  la  fin 
du  premier  septénaire,  ce  qui  n'est  pas  très-rare,  je  ne  donne  pas  de  pur- 
gatifs, je  prescris  simplement  des  lavements  d'eau  avec  ou  sans  addition  de 
miel  de  mercuriale.  Dès  le  début,  je  donne  pour  boisson  la  limonade 
vineuse,  et  je  ne  tolère  jamais  une  diète  complète  ;  le  malade  prend  tou- 
jours du  bouillon  de  bœuf,  au  moins  deux  fois  par  jour,  et  250  grammes  de 
vin  de  Bordeaux.  En  même  temps  je  prescris  l'extrait  de  quinquina  à  la  dose 
de  3  ou  li  grammes  dans  un  julep  gommeux  si  le  cas  parait  léger,  dans  la 
potion  cordiale  du  Codex  s'il  s'annonce  plus  sériejix.  Lorsqu'en  raison  de 
l'intensité  des  accidents  initiaux,  ou  en  raison  de  la  date  du  début  de  la  ma- 
ladie, je  peux  juger  que  j'ai  affaire  à  une  forme  de  durée  moyenne  ou 
longue,  j'ajoute  à  la  potion,  de  Teau-de-vie  à  la  dose  de  30  grammes  par 
jour  pour  commencer.  Je  me  propose  par  là  d'exercer  une  stimulation  plus 
puissante  sur  l'ensemble  de  l'organisme,  notamment  sur  le  système  ner- 
veux, et  en  même  temps  de  dériver  sur  l'alcool,  au  profit  du  malade,  une 
partie  de  la  combustion  fébrile.  Une  fois  instituée,  cette  médication  est  con- 
tinuée jusqu'à  la  chute  de  la  fièvre,  et  même  dans  le  commencement  de  la 
convalescence  lorsqu'elle  débute  par  des  températures  de  collapsus.  Si,  mal- 
gré l'emploi  précoce  de  ces  moyens,  que  je  mets  en  œuvre  dès  que  le  ma- 
lade est  soumis  à  mon  observation,  l'adynamic  s'accroît  dans  le  cours  ou  vers 
la  fin  du  second  septénaire,  j'augmente  graduellement  la  quantité  d'eau-de- 
vie  jusqu'à  60  ou  80  grammes,  selon  le  sexe,  la  constitution  et  les  habitudes 
du  malade.  11  va  sans  dire  que  je  continue,  malgré  l'alcool,  l'administration 
du  vin  et  du  bouillon,  et  même,  si  je  ne  vois  le  malade  qu'alors  qu'il  est 
déjà  plongé  dans  Tadynamie,  ou  bien  si,  malgré  le  traitement  institué  en 
temps  utile,  la  prostration  s'accroît  encore  dans  le  troisième  septénaire,  je 
fais  donner  deux  ou  trois  fois  par  jour  de  petits  lavements  composés  de  bouil- 
lon et  de  vin  par  parties  égales. 

Dès  que  la  température  atteint  39  degrés,  je  fais  commencer  les  lotions 
froides,  au  nombre  de  deux  par  jour  si  la  température  du  soir  ne  dépasse 
pas  39*,5,  au  nombre  de  trois  si  ce  degré  est  franchi  ;  enfin  j'en  fais  prati- 
quer quatre  au  moins  dans  les  cas  où  la  fièvre  se  maintient  en  plaUau  à 
/iO  degrés  et  au-dessus.  J'emploie  pour  ces  lotions  le  vinaigre  aromatique 


TYPHUS  ABDOMINAL.  —  FIÈVRE  TYPHOÏDE.  781 

pur,  qui  a  sur  Tcau  l'avantage  de  procurer  une  réfiigération  plus  marquée 
et  plus  durable^  d'exciter  plus  activement  l'hématose  cutanée^  et  de  main- 
tenir autour  du  malade  une  atmosphère  odorante  qui  le  ranime  et  assure  la 
pureté  de  l'air.  La  pratique  est  celle-ci  :  on  glisse  sous  le  malade  une  grande 
couverture  de  laine  sur  laquelle  est  placée  une  toile  cirée  ;  avec  une  grosse 
éponge  bien  imbibée  de  vinaigre,  on  fait  une  lotion  rapide  sur  la  totalité  du 
corps,  en  exprimant  graduellement  le  liquide,  qu'on  renouvelle  s'il  en  est  be- 
soin ;  la  toile  cirée  est  ensuite  enlevée  par  glissement,  et  le  patient  est  enve- 
loppé dans  la  couverture  de  laine,  où  il  reste  jusqu'à  ce  qu'il  soit  complète- 
ment séché.  Toute  l'opération  dure  à  peine  deux  minutes,  et  elle  est  plus 
brève  encore  si  l'on  peut  y  affecter  deux  personnes,  qui  se  tiennent  de 
chaque  côté  du  lit.  Je  diminue  le  nombre  quotidien  des  lotions  à  mesure 
que  la  température  baisse,  mais  je  ne  les  supprime  totalement  qu'à  la  chute 
définitive  de  la  (lèvre.  Je  ne  connais  à  cette  puissante  médication  qu'une 
seule  contre-indication,  qui  d'ailleurs  se  présente  rarement  :  lorsque  l'ady- 
namie  est  très-marquée,  les  premiers  déclins  de  la  température  sont  accom- 
pagnés de  sueurs  profuses  qui  n'ont  d'autre  effet  que  d'épuiser  le  patient;  il 
m'a  paru  que  les  lotions  froides,  en  raison  de  l'excitation  cutanée  qu'elles 
provoquent,  entretiennent  et  augmentent  cette  diaphorèse,  et,  dans  ces  con- 
ditions bien  défmies,  je  les  fais  cesser,  non  pas  immédiatement  à  la  pre- 
mière apparition  de  la  sueur,  mais  au  bout  de  trente-six  ou  quarante-huit 
heures,  lorsque  la  persistance  du  phénomène  m'a  démontré  qu'il  ne  s'agit 
pas  d'un  mouvement  sudoral  unique  et  comme  accidentel.  —  J'ai  complète- 
ment renoncé  aux  bains  proprement  dits  ;  ils  n'ont  pas  une  action  plus  puis- 
sante que  les  lotions,  et  ils  ont  l'inconvénient  d'exiger  le  déplacement  du 
malade,  et  de  l'exposer  à  des  tiraillements,  à  des  secousses  qui  peuvent  être 
fort  dangereux  pour  un  intestin  distendu  par  des  gaz,  et  aminci  par  des  ulcé- 
rations. 

Le  danger  résultant  de  la  calorification  fébrile  n'est  jamais  plus  grand  que 
lorsque  la  température  présente,  avec  un  chiffre  élevé  (39'',5  et  au-dessus), 
une  absence  de  rémission  matinale,  de  telle  sorte  que  la  ligne  thermique 
Ogure  un  plateau  horizontal  ou  à  peu  près  ;  il  est  urgent  alors  de  provoquer 
par  tous  les  moyens  possibles  des  rémissions  qui  restreignent,  au  moins  pour 
quelques  heures,  la  combustion  de  l'organisme,  et  atténuent  un  peu  les 
fâcheux  effets  de  la  chaleur  anormale.  Souvent  la  médication  précédente 
(alcool  et  lotions  froides)  atteint  le  but,  et,  au  bout  d'un  ou  deux  jours,  une 
ligne  brisée  remplace  le  plateau  thermique;  parfois  pourtant  la  situation 
reste  la  même  après  ce  délai,  et  dans  ce  cas  je  fais  ajouter  à  la  potion  alcoo- 
lique au  quinquina  60  centigrammes  à  1  gramme  de  sulfate  de  quinine,  et 
j'en  prolonge  l'usage  jusqu'à  ce  que  l'uniformité  de  la  température  soit  rom- 
pue, et  que  le  maximum  vespéral  soit  abaissé  (I). 

(i)  VoT.  Hg.  83,  du  onxièmc  au  quiniièmc  jour,  et  flg.  84,  du  septième  nu  seixièmc. 
JACCOiD.  —  PMh,  int  2«  édit.  ii.  —  50 
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Eniin,  lorsque  les  altérations  broncho-pulmonaires  sont  assez  étendues 
pour  devenir  par  elles* mêmes  une  source  de  danger,  ce  qu'on  reconnaît 
bientôt  à  la  modification  du  rhythme  respiratoire,  les  ventouses  sèches  sont 
le  meilleur  moyen  d'agir,  au  moins  sur  l'élément  mécanique  du  processus. 
Mais  ce  moyen  n'est  efficace  que  s'il  est  appliqué  suivant  certaines  règles 
qui  ont  été  parfaitement  indiquées  par  le  professeur  Béhier  :  les  ventouses 
doivent  être  nombreuses,  quarante  à  cinquante  à  chaque  fois  sur  les  mem- 
bres inférieurs  et  la  base  de  la  poitrine,  et  les  applications  doivent  être 
répétées  matin  et  soir  aussi  longtemps  que  subsistent  les  troubles  de  l'hé- 
matose. 

Tels  sont  les  principes  et  les  moyens  du  traitement  que  j'ai  institué  de- 
puis cinq  années;  je  lui  dois  le  succès  dans  des  cas  vraiment  désespérés,  et 
un  chiffre  de  mortalité  inférieur  au  minimum  des  moyennes  précédemment 
indiquées.  Je  n'ai  plus  qu'à  mentionner  quelques  faits  de  détail,  et  la  conduite 
à  tenir  en  présence  de  certains  accidents  incdnstants. 

Les  croûtes j  les  ftiliginosités  qui  encombrent  la  bouche  et  immobilisent  la 
langue  et  le  voile  du  palais,  doivent  être  enlevées,  autant  que  possible^  mais 
sans  violence,  au  moyen  d'un  nettoyage  qui  doit  être  répété  matin  et  soir  ; 
le  meilleur  procédé  consiste  à  employer  en  guise  d'épongés  des  tranches  de 
citron  ou  d'orange. 

L'état  de  la  miction  doit  être  attentivement  surveillé;  la  rétention  d'urùie 
peut  survenir  brusquement,  et  le  cathétérisme  biquotidien  doit  être  pratiqué 
pendant  toute  sa  durée. 

Lorsque  la  maladie  est  longue  et  grave,  on  doit  redouter  la  formation 
d'eschares.  Pour  les  prévenir,  dès  que  les  points  soumis  à  la  pression  pré- 
sentent une  rougeur  persistante,  je  les  fais  revêtir  d'une  couche  épaisse  de 
poudre  de  quinquina,  et  il  convient  en  même  temps  de  disposer  le  lit  et 
le  malade  de  manière  que  les  points  menacés  supportent  la  moindre 
pression  possible.  L'eschare  survient-elle  néanmoins,  il  faut  la  panser  avec 
du  vin  aromatique  et  de  la  poudre  de  quinquina,  et,  quand  Téliniination  est 
achevée,  je  traite  la  plaie  avec  l'alcool,  avec  ou  sans  addition  d'acide  phé- 
nique. 

Vhémorrhagie  intestinale  est  combattue  par  les  applications  permanentes  de 
gjace  sur  le  ventre,  par  l'ingestion  de  la  glace  et  par  le  perchlorure  de  fer  à 
la  dose  de  20  à  60  gouttes  dans  une  potion  appropriée.  —  En  présence  des 
symptômes  qui  dénotent  une  perforation,  il  faut  supprimer  les  boissons, 
maintenir  le  malade  immobile  dans  le  décubitus  dorsal,  avec  des  cerceaui 
qui  soutiennent  les  couvertures,  et  donner  l'opium  selon  la  méthode  de 
Graves  et  Stokes  :  10  centigrammes  en  une  seule  dose  dès  le  début,  puis 
5  centigrammes  d'heure  en  heure  jusqu'à  production  de  narcotisme.  Le 
iuccès  est  bien  exceptionnel,  mais  il  a  été  obtenu.  —  A  la  fln  de  la  maladie 
et  au  début  de  la  convalescence,  il  y  a  parfois  une  constipation  opiniâtre  avec 
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mvtéên'srne  croissàni'y  ces  accidents  sont  dus  à  la  paralysie  des  muscles  de 
l'intestin.  Ils  sont  assez  rares^  je  ne  les  ai  observés  jusqu'ici  que  quatre  fois 
ih  ont  rapidement  cëdë  sous  l'influence  de  quelques  centigrammes  de  noix 
Tomique  (deux^  puis  trois  par  jour). 

Dès  que  la  fièvre  commence  à  diminuer,  je  fais  ajouter  un  potage  au 
bouillon  que  les  malades  ont  pris  dès  le  début,  et,  lorsque  le  cycle  fébrile 
est  tei*miné,  je  prescris  aussitôt  de  la  viande  grillée  en  très-petite  quantité^ 
sans  me  préoccuper  de  la  febris  carnis.  Les  accidents  d'indigestion^  de  dys- 
pepsie pendant  la  convalescence^  sont  certainement  plus  rares  chez  les  ma- 
lades qui  n'ont  pas  été  astreints  à  une  diète  absolue  pendant  toute  la  durée 
de  la  fièvre.  Du  reste,  l'accroissement  de  l'alimentation  doit  être  très-gra- 
duel; il  faut  savoir  résister  à  l'appétit  insolite  des  convalescents,  et  obéir  au 
précepte  :  Souvent,  mais  peu. 


TROISIÈME   LIVRE 
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CHAPITRE  PREMIER 


RAGE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'unique  condition  du  développement  de  la  rage  chez  rhomme  (1)  est  l« 
pénétration  du  poison  ou  virus  kabique  dans  l'organisme  par  efiraction  de 
l'épiderme.  Le  poison  provient  du  chien^  du  loup  et  du  chat^  plus  raremeot 
du  renard  et  du  cochon,  et  très-exceptionnellement  la  maladie  est  commu- 
niquée par  le  cheval  et  le  bœuf. 

Il  n'existe  aucune  preuve  irréfutable  de  transmission  par  le  contact  de  U 
salive  sur  la  peau  intacte  ;  la  condition  constante  de  la  genèse  de  la  rage 
est  l'iNocucjiTioN,  soit  que  le  virus  ait  pénétré  par  les  plaies  d'une  morsure. 

(1)  R.  Mead,  Opéra  medica,  Gôttiagcn^  1749.  —  Va5  Swiete^,  Comment.  Lufd. 
Batav.,  1755.  —  Morgag51,  De  sed,  et  cousis  morb.,  epist.  vui. —  Vaugbaic,  Ca^et 
and  obs.  on  the  hydrophobia,  London,  1779.  —  Medereb,  Syntagma  de  radie  caninn, 
Frib.  Brisg.,  1783.  —  Haiiiltox,  Bemerkungen  iber  die  Mittel  wider  den  Biss  tôlier 
Hunde  {ans  dem  engiischen  von  Michaêlis).  Leipzig,  1787.  —  Th.  Pebcival,  Londnm 
i%ed.  Journal,  1789.  —  J.  Hutter^  Obs,  and  heads  of  inquiry  on  ca>tine  wnafines* 

(Transact,   of  a  Soc,  for  the  improvement  of  med,  and  chir.  Knowledge,  1793).  

Crtsu's,    Von  der   Tollheit,    Wasserscheu  oder  Hundswuth.   Leipzig,  1795.  V<w 

HiLDE!>(BtA5D,  Ein  Wink  zur  nâheren  Kenntniss  und  zur  sicheren  Heilart  der  Humd*^ 
wuih.  Wien,  1797. 

B0SQU1LL05,  Mém.  sur  les  causes  de  Chydrophobie,  Paris,  1802.  —  Goeet^  JoMnt. 
de  m*:d,  de  Corvisart,  XIII.  —  Zi5KE,  Seue  Ansichten  der  Hundswuth,  leoa,  i80A. 
—  Le^'Eat,  Traité  analytique  de  f  hydrophobie.  Paris,  1808.  —  Gôde!,  Fou  fier 
Bedeutung  und  Heilmethode  der  Wasserscheu.  Breslaa  ,  1816.  —  Bladts,  Camtne 
pathclogy,  or  description  of  the  Diseases  of  Dogs,  London,  1817. -^  Gkets^  Erfak- 
rungen  und  Beobachtungen  ûber  die  Krankheiten  der  Bausthiert^  im  Vergleich  tmit  fiem 
Kmnkheiten  des  Menschen,  Oldenburg,  1818.  —  TaoLUVT  et  Villei^k,  *rt.   Race,  w 
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lioit  qu'il  ait  été  mis  en  contact  avec  des  érosions  cutanées^  superficielles  et 
presque  imperceptibles.  On  a  cité  des  exemples  de  rage  développée  après  l'in- 
gestion de  la  chair  (Lanzoni^  Brogiani^  Boerhaave,  Van  S>^ieten),  du  lait 
(Timaens^  Rahn)  d'animaux  enragés^  après  la  respiration  de  leur  haleine 
{Cœlius  Aurelianus);  mais  à  ces  faits  d'une  authenticité  douteuse  on  peut  op- 
poser un  grand  nombre  de  résultats  négatifs.  —  Les  exemples  de  transmission 
par  des  ventouses  ou  des  lancettes  imprégnées  du  sang  d'un  animal  enragé 
(l.euhossek),  par  des  armes  empoisonnées  de  même,  appartiennent  exclu- 
sivement aux  auteurs  anciens  (Lcmmery,  Zacutus  Lusitanus,  Schenk), 
et  ils  ont  besoin  d'être  contrôlés  par  de  nouvelles  expériences.  D'ail- 
leurs, Dupuytren  et  Magendie  n'ont  pu  parvenir  à  inoculer  la  maladie 
en  frottant  des  plaies  avec  du  sang  extrait  des  veines  d'un  chien  enragé  ; 


Jhct,  des  se,  méd.  Paris,  1820.  —  Ribbe,  Saturund  med.  Geschichte  der  Hundswuth- 
krankheit.  I^ipzig,  1 820,  —  Marochetti,  06*.  sur  Vhydrophobie,  Saint-Pétersbourg, 
J821.  —  Journ.  de  physiol,^  1825.  —  Magendie,  Journal  de  physioL,  1823. — 
Magistel,  Mém.  sur  thydrophobie,  Paris,  1824.  —  Gaspard,  Journ.  de  physiol,,  182â. 

—  Bbandt,  Neue  Erfahrungen  und  Jmpfversuche  zur  Aufklârung  der  Wuthkranh^ 
heit^  ctc  {Hu/eland's  Journal^  182A).  —  KrUgelsteix,  Die  Geschichte  der  Hundswuih 
und  der  Wasstrscheu.  Gotha,  1826. —  Hbrtwig,  Beitrâyo  zurnàheren  Kenntniss  der 
IVuthkrankheit,  Berlin,  1829.  —  Lexuossbk,  Die  Wuthkrankfieit .  Pestb  und  Leipzig, 
1837.  —  Herbst,  Ueber  die  Wasserscheu  {Holscher's  Annnlen^  1839).  —  Breschet, 
DIPUTTRE5  et  Magendie,  Compt.  rend,  Acad^  sc.^  1840,  —  Barthélémy  et  Rexault, 
BuUet,  Acad,  méd,,  1843.  —  Textor,  Wasserscheu  und  llund$wuth  zwet  wesentiiche 
von  einander  verschiedene  Krnnkheiten  {Henke's  Zeits,  f,  Staatsarzneik.  1843).  — 
Marochetti,    Theoret,  prakt,  Abhandlungen  ùber  die  Wasserscheu,  etc.  Wien,  1843. 

—  Faber,  Die  Wuthkrunkheit  der  Thiere  und  des  Menschcn,  Garlsruhe,  1846.  — 
WiRTU,  Lchrb,  der  Seuchen  und  ansteckenden  KrankheHen  der  Hausthiere,  Zurich, 
1846.  —  AsTFALCE,  De  hydrophobiœ  sede  ac  natura,  Halis,  1847.  —  Koxberg,  Lehrb, 
der  Servenkrankheiten.  Berlin,  1861.  -^  Rexai'lt,  Rappori  sur  la  rage  (Recueil  de 
méd,  vétér,  prat,,  1852).  —  BruckmUller,  Beitrilye  zur  Lehre  von  der  Hundswuth 
(Prager  Viertclj.^  1852).  —  BoucnARDAT,  SM/>p/(fm^;i/ à  f  Annuaire  de  thérapeutique, 
1856.  —  Perrh,  Obs,  (Thydroph.  rabique  développée  après  une  incubation  de  neuf 
mois  {Gaz,  méd,  Paris ,  1858).  —  L,  Toffoli,  Délia  Rabbia,  etc.  Pavia,  1859.  — 
C.  Gros,  Thèse  de  Paris,  1860. —  Arendt,  Seakowsky,  Med,  Zeit,  Russlands,  1860.— 
Verga,  Commissione  permanente  nelC  Ospedale  miiggiore  di  Milano^  etc.  {Gazz,  med, 
ital.  Lombardia,  1860).  —  Abbat,  Bullet.  de  l'Institut  égyptien,  1861.  —  BoDDiif, 
Études  sur  la  rage  dans  divers  états  de  P  Euro  f  h*  (Gaz.  méd.  Paris  ^  1861).. —  FACVEt, 
Vnion  méd,,  1861.  —  Boldijc,  Documents  pour  servir  à  l'histoire  de  la  rage  chez 
r homme  et  chez  les  animatix  (.Inw.  de  méd.  et  chir»  milit»,  1862).  —  Bergero.i, 
Arch,  gén.  de  méd.,  1862.  —  Union  méil.,  1862.  —  Matton,  Thèse  de  Strasbourg^ 
1862.  —  VER50IS,  Etude  sur  la  prophylaxie  administrative  delà  rage  (Ann,  d  hygiène 
publ.  et  de  méd,  légale^  1863).  —  Gosselix,  BulH.  Acad.  de  méd,,  1863.  —  Tarduu, 


786  POISONS  MORBIDES  ANIMAUX.  —  ZOONOSES. 

rinjection  de  ce  même  liquide  dans  les  yeines  d'animaux  sains  n'a  pas  mieux 
réussi^  et  Breschet  a  infructueusement  renouvelé  ces  tentatives. 

On  dit  généralement  que  la  maladie  ne  peut  être  inoculée  de  Vhomme  omx 
animauxy  et  Ton  signale  comme  une  inexplicable  exception  le  fait  de  Ma- 
gendie  et  de  Breschet^  qui  réussirent  à  reporter  la  maladie  de  T homme  an 
chien.  Or^  ce  fait  n'est  pas  unique.  Earle  a  inoculé  la  rage  de  Thoiume  au 
lapin^  et^  au  rapport  de  Youatt^  une  inoculation  a  été  pratiquée  avec  succès  sur 
un  cochon  d'Inde  par  un  étudiant  de  l'hôpital  de  Middlesex^  avec  la  salive  d'un 
honmie  enragé.  La  question  doit^  tout  au  moins^  être  réservée.  —  Il  n'es* 
pas  étabU  que  la  maladie  puisse  être  communiquée  de  l'homme  à  l'homme. 

Malgré  la  terrible  puissance  du  poison  rabique,  il  n'agit  pas  sur  tous  les 
individus;  ici  aussi  \9iréceptivité  de  V organisme  est  indispensable,  c'est  une  cod- 


trt.  Rage,  in  Dict.  d*hygiène  publ,^  et  discussion  sur  la  rtige,  in  Buliet.  Acad,  méf»^ 
1863.  —  Edleivbebg^  Ueber  die  Wuthkrankheit  beim  Menschen  {Preuss.  Med,  Zeit.^ 
1863).  —  Rky,  Note  sur  l'incubation  de  la  rage  (Gaz,  méd,  Lyon,  1863).  — 
EssâOGXBt  22  Fâlle  von  Lyssa  humana  durch  die  Verwundung  eines  tollen  Woif^ 
{Oester,  Zeits.  f,  prakt,  Heilk.,  i86A).  —  Jaccoud,  La  commission  pemumente 
de  Milan  (Gaz.  hebdom.,  1864).  —  Trousseau,  Clinique  méd,  —  Rbnaid,  Rapport 
sur  plusieurs  cas  de  rage  observés  à  Batna,  province  de  Consianiine  {Mém, 
de  méd.  militaire,  1865).  —  Schitaedi,  Vidrofobia  trattata  collo  corrente  constante 
(fiaz,  med,  ital,  Lomb.,  1865).  —  GOrtheb.  Zusammenstellung  der  in  den  ieiften 
30  Jahren  in  dem  Begierunsbezirke  Zwickau  in  Folge  des  Bisses  wuthkranker  Tfuerr 
vorgekommenen  Todesfâlle  (Zeits.  /.  Med.  Chir,  und  Geburtsh,  1866).  —  Schboua, 
Beitrag  zur  Lehre  von  der  Hydrophobie  (  Wiener  med.  Wochen.,  1866).  — ^  Die  Hunda* 
wuth  in  Mittelfranken.  Amtlicher  Bericht  der  K.  Regierung  von  Mittelfranken  (Ba^. 
àrztl.  Intelligenzblattf  1866).  —  Gahgee^  art.  Hydrophobia  in  System  of  Medirin 
edited  by  Russell  Reynolds,  London^  1866.  —  Roxcher,  De  la  rage  en  Algérie 
(Ann^  d^hyg,  publ.,  1866).  —  Fuchs,  Der  Dermo-Pneumo^Tetanus^  eine  Auffatsvmg 
der  von  wuthkranken  Jhieren  ausgehenden  Hydrophobie,  Hermannstadt^  1867.  — 
LioiBXBOEB,  Allbviiï,  Goz.  hôp.,  1867.  —  Peteb^  Rigauo,  Union  méd.,  1868.  — 
CoNSTAiniifBscu,  Thèse  de  Paris,  1869.  —  Faber,  Wuthkranklieit  und  Tetanus  (Zeits. 
/.  Staatsarzneikunde,  1869).  —  Hehceel,  Ueber  Wuthkrankheit.  Berlin,  1869.  — 
KiBis,  Ueber  die  Wuthkrankheit  beim  Menschen,  BerUn,  1869.  —  Wtdlki,  Zmr 
Casuistik  der  Lyssa  {Virchow's  Archiv,  1869).  —  Dslpech,  Bazw,  Gaz.  hôp.,  1869. 

—  Jacobs,  Presse  méd.  belge,  1869.  —  Van  Stappe5,  Cautebiia55,  CommunicaiiotK 
à  la  Soc.  de  méd,  de  Gand,  et  Discussion  {Buliet.  de  la  Soc.  de  méd.  de  Gand,  1869). 

—  MujJiRO,  Union  méd.  et  Gaz.  hebdom.,  1869.—  Mabtics,  Dos  Herrtchen  der 
Hundswuth  in  Bayem  {Bayr.  ârztl.  Intell.  Blatt,  1869).  —  Haschek,  Drei  Fùlh  ro» 
l^ssa  beim  Menschen  {Wiener  med.  Presse,  1869).  —  Stobk,  Fall  von  Wuthkrankheit 
beim  Menschen  {Wûrtemb.  med,  Corresp.  Blatt,  1869).  —  Sceô»LiUT5Ei,  Faii  von 
Wasserscheu  {Bay.  ârztl.  Intell.  Blatt,  1869).  —  Wie.s5eb,  Fall  von  Lyssa  humana 
(Berlin.  Min.  Wochen.,  1869). 
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dilion  simquà  ;ton du  développement  de  la  rage.  Cette  prédisposition  est  assez 
faible;  sur  plus  de  20  personnes  mordues  par  des  chiens  enragés^  Lenhossek 
n'en  a  trouvé  que  quelques-unes  atteintes  d' hydrophobie.  Dans  sa  statistique 
concernant  le  royaume  de  Wurtemberg,  Faber  a  relevé  les  cas  de  145  in- 
dividus mordus  ;  28  seulement  furent  atteints  de  la  rage.  —  La  proportion 
des  cas  d'hydrophobie  par  rapport  au  nombre  total  des  individus  blessés 
a,  du  reste,  été  différemment  interprétée  par  les  auteurs  :  elle  ne  serait 
que  de  5  pour  100  selon  les  uns,  et  atteindrait  55  pour  100  d'après  les 
autres.  Le  rapport  vrai  est  probablement  entre  ces  limites  extrêmes. 
—  En  général,  il  est  admis  que  les  morsures  faites  par  les  loups  sont 
plus  souvent  suivies  de  rage  que  celles  qui  sont  faites  par  des  chiens. 
Ainsi,  sur  254  personnes  mordues  par  des  loups,  dont  Renault  a  relevé 
avec  soin  les  observations,  164,  c'est-à-dire  les  deux  tiers  environ,  sont 
devenues  enragées.  Or,  diaprés  cet  auteur,  à  la  suite  de  morsures  faites 
par  des  chiens,  la  proportion  ne  serait  que  d'un  tiers.  Cette  différence  est 
imputable  à  la  férocité  naturelle  des  loups,  qui  mordent  leurs  victimes  au 
visage,  au  cou  ou  sur  la  tète,  et  qui  font  des  blessures  plus  profondes  et 
plus  étendues. 

Le  sexe  et  la  consHtution  ne  semblent  pas  exercer  d'influence  sur  la 
transmission  de  la  maladie.  Cependant,  sur  un  total  de  319  cas  de  rage 
réunis  par  Tardieu,  233  ont  été  observés  chez  les  hommes  et  86  chez  les 
femmes.  Le  jeune  âge  est  considéré  comme  ayant  une  réceptivité  moindre* 

Outre  la  prédisposition,  il  faut  encore  tenir  compte,  comme  conditions 
auxiliaires,  de  l'imagination,  de  la  terreur,  des  excès  et  fatigues  physiques 
qui,  par  leur  action  dépressive  sur  l'organisme,  peuvent  favoriser  l'explosion 
de  la  maladie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  lésions  que  l'on  observe  sur  les  cadavres  d'individus  morts  de  la  rage, 
sont  les  EFFETS  SECONDAIRES  dcs  paroxysmcs  convulsifs,  ou  de  l'asphyxie 
ultime. 

La  rigidité  cadavérique  considéi-ablc,  les  sugillations  étendues,  la  putréfac- 
tion précoce,  l'imbibition  rapide  de  l'endocarde  et  des  parois  vasculaires,  ré- 
vèlent l'altération  du  sang,  qui  présente  une  coloration  foncée  jointe  à  une 
extrême  fluidité  ;  mais  ces  modifications  n'offrent  rien  de  spécial  et  on  les 
retrouve  dans  tous  les  cas  d'intoxication  aiguë.  Les  lésions  du  système  nel^ 
veux  ne  sont  ni  constantes  ni  caractéristiques,  et  ne  légitiment  pas  l'impor 
tance  pathogénique  que  quelques  auteurs  ont  voulu  leur  attribuer.  Le 
cerveau  et  ses  enveloppes  sont  ordinairement  hyperémiés  ;  parfois  on  con 
State  des  effusions  sanguines  dans  l'arachnoïde  et  dans  les  ventricules  U~ 
téraux. 
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L'byperémie  et  les  exsudations  séreuses  signalées  dans  la  bulbe,  dans  la 
moelle  allongée  et  dans  les  nerf$,  n'offrent  pas  non  plus  de  caiaclère  spéci- 
fique. Wagner  a  indique  la  rougeur  des  branches  nei'veuses  éoianées  du 
point  de  la  morsure,  il  a  retrouvé  aussi  la  même  coloration  sur  une 
pai-tie  du  nerf  pneumogastrique  et  sur  les  rameaux  cervicaux  du  sympa- 
thique. Krukenberg  a  mentionné  à  son  tour  l'byperémie  fréquente  des 
nerfs  vagues,  pbréniques  et  sympathiques.  Les  origines  des  tierfs  de 
la  sixième,  huitième  et  neuvième  paire  sont  parfois  congestionnées,  épaissies 
ou  ramollies.  Froriep,  d'autre  paît,  a  constaté  l'intégrité  complète  de  tous 
les  nerfs,  sauf  du  troisième  ganglion  cervical  qui  était  fortement  coloré, 
gorgé  de  sang,  épaissi  et  hypertrophié. 

Les  altérations  des  organes  respiratoires  sont  la  congestion  des  poumons, 
la  rougeur  de  la  muqueuse  qui  tapisse  la  trachée  et  les  bronches,  et  les  mu- 
.^osités  visqueuses  qui  remplissent  ces  canaux. 

A  l'œdème  et  à  la  congestion  hypostatique  des  poumons,  est  joint  assez 
souvent  l'emphysème  interlobulaire,  marginal  ou  sous-pleural.  Dans  ce  der- 
nier cas,  la  plèvre  est  soulevée  çà  et  là  par  des  bulles  d'air  et  détachée 
même  du  poumon  (Villctte).  D'autres  fois  l'emphysème  s'étend  aumédiastin, 
gagne  le  tissu  cellulaire  du  cou,  de  la  poitrine  et  de  Tabdomen,  et  finit 
ainsi  par  se  généraliser  (Trolliet,  Herbst);  il  est  probable  que  cet  emphysème 
résulte  de  la  rupture  de  quelque  vésicule  pulmonaire  pendant  les  efforts 
d'une  respiration  convulsive. 

Telles  sont  les  lésions  principales;  il  convient  d'y  voir  les  effets  et  non  la 
cause  des  symptômes  de  la  maladie. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


A  l'inverse  des  autres  poisons  morbides,  le  virus  rabiquc  n'agit  que  sur 
une  région  circonscrite  du  système  nerveux,  il  n'étend  pas  son  action 
d'emblée  à  tout  Torganismc,  il  n'altère  pas  la  nutrition  et  ne  provoque  pas 
de  mouvement  fébrile;  tout  se  borne  à  l'excitation  excessive  suivie  d'épui- 
sement de  la  région  bulbo-mésocéphalique,  et  celte  excitation  se  traduit 
naturellement  par  des  phénomènes  en  rapport  avec  la  modalité  fonction- 
nelle de  ce  département  neigeux.  —  Les  manifestations  du  poison  rabique 
ressemblent  bien  moins  à  celles  des  maladies  infectieuses  qu'aux  symptômes 
d'un  empoisonnement  par  la  strychnine  ou  quelque  autre  poison  végétal, 
de  là  la  juste  définition  de  Romberg  ;  La  rage  est  une  toxoneurose, 

Incnbacion.  —  L'incubation  de  la  rage  a  une  durée  moyenne  d'environ 
quatre  à  sept  semaines,  et,  par  exception,  de  huit  à  quinze  jours.  Lesprétendues 
incubations  de  trois  jours  concernent  sans  doute  des  tétanos,  ainsi  que 
Hunter  le  pensait  déjà.  Le  maximum  de  durée  parait  être  de  huit  à  doute 
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mois.  Cependant  Hunter  a  cité  des  observations  dans]  lesquelles  la  durée  de 
l'incubation  avait  été  de  dix-sept  et  dix-neuf  moisy  et  le  cas  rapporté  par 
Valentin  (de  Vitry-le-Français)  semble  ne  laisser  aucun  doute  sur  le  fait 
d'une  incubation  de  dix-huit  mois. 

Sur  2l/i  cas  où  la  durée  de  l'incubation  a  été  exactement  fixée,  elle  a  été 
de  moins  d'un  mois  dans  quarante  cas^  de  un  à  trois  mois  dans  1iïi3^  de  trois 
à  six  mois  dans  30  cas^  et  de  six  mois  à  un  an  11  fois.  La  durée  de  la 
période  d'incubation  chez  35  malades  admis  pour  cause  de  rage  à  ÏOspedale 
maggiore  de  Milan^  avarié  entre  vingt  cinq  et  cent  soixante-dix  joui's.  Les 
variétés  de  l'incubation  dépendent  de  la  disposition  individuelle.  Ainsi  il  est 
évident  que  l'âge  abrège  sa  durée^  car  elle  n'a  été  que  de  treize  à  quinze  jours 
chez  9  nouveau-nés^  et  de  trois  à  quatre  semaines  chez  6  enfants  âgés  de 
moins  de  quatorze  ans. 

11  est  certain  également  que  lorsque  plusieurs  personnes  sont  mordues  au 
même  moment  par  un  animal  enragé,  elles  ne  deviennent  pas  toutes  ma- 
lades à  la  fois.  Ce  fait  avait  déjà  été  constaté  par  Trolliet  :  23  individus  sont 
mordus  dans  l'espace  de  neuf  heures  par  une  louve  enragée;  13  meurent 
hydrophobes,  et  la  maladie  a  éclaté  chez  6  entre  15  et  trente  jours;  chez 
U  entre  trente  et  quarante,  chez  2  entre  quarante  et  cinquante-trois  ;  chez 
le  dernier,  trois  mois  et  dix-huit  jours  après  la  morsure. 

Nous  ne  retrouvons  donc  pas  ici  la  régularité  propre  aux  poisons  pyréto- 
gènes;  il  est  probable,  du  reste,  que  le  virus  rabique  n'agit  pas  de  la  même 
façon.  S'il  était  directement  absorbé  par  le  sang,  les  différences  de  l'inter- 
valle compris  entre  cette  absorption  et  l'impression  bulbaire  devraient 
être,  semble-t-il,  moins  accusées;  et  il  ne  serait  pas  irrationnel  d'ad- 
mettre qu'il  agit  comme  excitant  périphérique  sur  les  rameaux  nerveux  de 
la  partie  lésée,  et  que  l'excitation,  suivant  le  point  du  nerf  atteint,  suivant 
l'individualité  du  blessé,  gagne  plus  ou  moins  rapidement,  et  surtout  plus 
ou  moins  efficacement  le  mésocéphale.  Cette  manière  de  voir  qu'a  récem- 
ment encore  soutenue  Fuchs  (en  l'affirmant  par  un  nouveau  nom  donné  à 
la  rage  qu'il  appelle  flermo-pneumo-tetamis),  rend  mieux  compte  des  diver- 
gences des  faits. 

Au  commencement  de  ce  siècle,  un  médecin  russe,  Marochetti,  dans  un 
mémoire  sur  l'hydrophobie,  et  le  docteur  Xanthosde  Siphinusdans  une  lettre 
adressée  à  Hufeland,  appelèrent  l'attention  sur  le  développement  de  réstcu/e« 
ou  de  vésico-pmtuks  arrondies  ou  elliptiques  situées  sur  les  pailies  latérales 
du  frein  de  la  langue  et  auxquelles  on  avait  depuis  longtemps,  en  Grèce, 
donné  le  nom  de  lyssrs  (Xvaja^  rage).  Suivant  Marochetti  et  Xanthos,  l'éruption 
sublinguale  apparaîtrait  du  troisième  au  neuvième  jour  de  lincubatiou.  Ma- 
pistel  a  constaté  les  lysses  sur  dix  malades,  le  sixième,  le  onzième  et  le 
vingtièmejour,etilnelesauraitjamaisob8ervéesaprèsle  vingt-deuxième  jour, 
quelque  soin  qu'il  ait  mis  à  leur  recherche.  Selon  ces  auteurs,  la  destruction 
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immédiate  de  ces  vésicules  mettrait  les  malades  à  l'abri  de  la  rage  ;  l'ob- 
servation n'a  pas  confirmé  ces  propositions  ;  et  même,  dans  un  cas  où  les 
lysses  existaient  et  où  on  les  avait  laissées  intactes,  la  rage  n'est  pas  ^sur- 
venuc  (Rittmeister}.  L'existence  des  lysses  est  loin  d'être  constante, 
on  peut  affirmer  qu'elle  est  rare.  Barthélémy  et  Renault  assurent  qu'ils 
n'ont  jamais  observé  ces  vésicules  chez  les  animaux  malgré  les  recherches 
les  plus  minutieuses  et  les  plus  suivies.  En  tout  cas,  les  expériences  faites 
à  l'école  de  Lyon  ont  démontré  que  la  sérosité  contenue  dans  les  lysses  ne 
peut  pas  transmettre  la  maladie. 

On  observe  dans  beaucoup  de  cas,  mais  non  dans  tous,  vers  la  un  de  l*in- 
cubation,  à.  peu  près  deux  ou  trois  jours  avant  l'invasion  de  la  maladie,  des 
modifications  particulières  au  niveau  de  la  morsure,  dans  la  plaie  elle- 
même,  ou  sur  la  dca/rtce  qui  lui  succède.  —  Si  la  plaie  n'est  pas  cicairiséet 
elle  prend  un  aspect  livide,  ses  lèvres  deviennent  blafardes  ;  lantM  il  s'en 
écoule  du  pus  sanieux  et  ténu,  tantôt  au  contraire  la  suppuration  semble 
brusquement  tarie  ;  les  bourgeons  charnus  sont  mous,  spongieux  et  souvent 
douloureux  et  saignants.  —  La  cicatrice,  qui  généralement  se  forme  assex 
vite,  devient  rouge,  bleuâtre,  se  tuméfie  et  se  rompt  même  parfois^  en  don- 
nant issue  à  une  sérosité  roussâtre.  —  Dans  certains  cas,  très-rares,  on  peut 
observer  autour  de  la  blessure  une  éruption  vésiculeuse,  que  l'on  pourrait 
rapprocher  de  l'auréole  de  vésicules  qui  se  développe  autour  du  point  d'ino- 
culation de  la  pustule  maligne.  Certains  malades  ressentent  dans  la  plaie 
des  douleurs  lancinantes  qui  s'irradient  à  la  manière  d'une  aura  centripète, 
vers  le  cou,  la  poitrine  et  le  cœur;  en  même  temps  ils  accusent  une  sensa- 
tion de  froid  et  d'engourdissement  dans  le  membre  mordu. 

Symptômes.  —  La  rage  humaine  présente  trois  stades  connus  sous  des 
noms  qui  les  caractérisent  assez  bien  :  \**  Stadium  prodromorum  seu  melon' 
cfiolicum  ;  2®  Stadium  irritationis  seu  hydrophobicum  ;  3**  Stiidium  paralyti- 
cum. 

Stadk  dit  des  prodromes.  —  L'invasion  de  la  maladie  est  marquée  par  des 
modifications  psychiques  et  affectives  qui  ont  valu  à  cette  première  période 
le  nom  de  Stadium  meîancholicum.  Les  malades  éprouvent  une  tristesse  inac- 
coutumée, sont  en  proie  aux  idées  les  plus  sombres,  à  l'anxiété  la  plus  vive, 
et  recherchent  la  solitude.  Ceux  qui  ont  conscience  du  danger  dont  ib 
sont  menacés,   ont  sans  cesse  devant  les  yeux  l'efirayant  fantôme    de  la 
maladie  prête  à  éclater;  tourmentés,  anxieux,  agités  et  tremblants,    ils 
ne  peuvent  supporter  le  poids  de  la  terreur  qui  les  oppresse;  vainement  ib 
essaient  de  chasser  de  leur  esprit  les  sombres  appréhensions  qui  l'accablent, 
sans  cesse  la   pensée    du  péril  reparaît,  et  la  mort  se   dresse    devant 
eux  menaçante,  implacable!  C'est  en  vain  qu'ils  demandent    au  som- 
meil un  repos  qui  les  fuit;  aux  angoisses  du  jour  succède  rinsomnie,  oa 
d'horribles  cauchemars.  ^  On  voit  plusieurs  malades  s'efifrayer  de  toat(P0i* 
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iopholne,  Cœlius  Aurelianus)  et  refuser  toute  espèce  de  secours  dans  la  crainte 
qu'on  n'attente  à  leur  vie.  Les  phénomènes  intellectuels  acquièrent  quelque- 
fois une  activité  insolite  ;  la  mémoire  est  plus  fidèle^  la  conception  plus 
facile  et  plus  prompte^  l'imagination  plus  féconde,  la  conversation  plus  ani- 
mée (Bérard  et  Denonvilliers).  Mais  ces  cas  sont  exceptionnels  et  la  dé- 
pression psychique  est  la  règle  dans  cette  première  période. 

Bientôt  survient  une  modification  singulière  de  la  respiration  :  elle  est  inces- 
samment entrecoupée  et  interrompue  par  des  inspirations  profondes  et  comme 
lingultueuses,  pendant  lesquelles  la  projection  de  l'épigastre  dénote  rabaisse- 
ment maximum  du  diaphragme,  tandis  que  les  muscles  respiratoires  supplé- 
mentaires (angulaire^  trapèze  etc.)>  par  une  contraction  exagérée^  relèvent 
fortement  les  épaules.  Les  malades  accusent  en  même  temps  une  sensation 
particulière  d'angoisse  précordiale^  accompagnée  d'un  sentiment  de  tension 
ou  de  pression  sur  la  paroi  antérieure  de  la  poitrine.  Ce  phénomène  d'hy- 
perestkésie  esile  premier  signal  de  l'excitation  anomale  de  la  moelle  allongée; 
bientôt  il  est  suivi  de  mouvements  réflexes  dans  la  sphère  des  nerfs  de  la 
respiration  et  de  la  déglutition.  Ces  phénomènes  marquent  le  passage  du 
premier  au  second  stade.  On  a  signalé  comme  fait  exceptionnel  un  mouve- 
ment fébrile  durant  l'invasion,  mais  l'exploration  du  pouls  ayant  été  le  seul 
critérium^  la  question  est  à  revoir.  Cette  période  de  courte  durée  dépasse 
rarement  deux  ou  trois  jours. 

Stade  d'htdrophobie.  [Stadium  irrituiionis  seu  hydrophobicum).  —  Cette 
phase  est  marquée  par  une  augmentation  croissante  de  tous  les  phéno- 
mènes de  la  période  précédente  :  il  s'y  joint  un  sentiment  d'angoisse  de 
plus  en  plus  pénible  ;  les  organes  des  sens  acquièrent  une  sensibilité  exa- 
gérée. —  Les  SPASMES  réflexes  s'accentuent  davantage  et  tendent  déplus  en 
plus  à  se  généraliser.  Ce  stade  est  ordinairement  inauguré  par  une  difficulté 
spéciale  de  la  déglutition.  En  essayant  de  boire^  au  moment  où  il  va  porter 
le  liquide  à  ses  lèvres,  le  malade  recule  épouvanté,  sa  figure  exprime  la 
souffrance  et  l'effroi,  ses  yeux  sont  fixes,  ses  traits  contractés,  ses  membres 
tremblent,  son  corps  frissonne,  et  cet  accès  le  met  dans  l'impossibilité  absolue 
d'avaler  une  seule  goutte  de  liquide.  —  Bientôt  le  calme  reparait  ;  mais  si, 
tourmenté  par  la  soif,  le  malheureux  veut  renouveler  sa  tentative,  les 
mêmes  accidents  se  reproduisent  avec  une  nouvelle  intensité,  et  le  condam- 
nent à  ce  cruel  supplice  que  Celse  avait  énergiquement  dépeint  :  «  Miser- 
rimum  genus  morbi,  in  quo  simul  œger  et  siti  et  aquae  metu  cru- 
ciatur!  » 

Cette  difficulté  de  la  déglutition  dépend  moins  de  l'impuissance  d'avaler 
que  de  l'empêchement  de  cet  acte  par  un  trouble  de  la  respiration,  comme 
Romberg  l'a  fait  remarquer  ;  les  malades  éprouvent,  au  moment  de  la  dé- 
glutition, un  sentiment  de  suffocation  et  d'étranglement  avec  anxiété  pro- 
portionnelle, et  ces  angoisses  reparaissent  à  chaque  tentative  nouvelle. 
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<}uoiquc  le  patient  ressente  à  la  gorge  une  sensation  de  constriction  cl 
•de  resserrement  invincible,  rien  ne  prouve  qu'elle  soit  déterminée  par 
une  occlusion  momentanée  de  la  glotte  ;  tous  les  signes  du  laryngisme 
font  défaut^  tandis  que  le  soulèvement  de  l'épigastre  et  des  épaules 
milite  en  faveur  d'une  contraction  tonique  réflexe  des  muscles  iftspirateurs, 
à  laquelle  doivent  être  rapportés  les  accès  de  dyspnée  et  les  sensations  sub- 
jectives, 

L'hyperesthésie  cutanée  devient  telle  que  le  moindre  contact  d'une  goutte 
de  liquide,  un  simple  courant  d'air,  l'impression  d'un  objet  froid,  provoquent 
un  frissonnement  général,  et  un  arrêt  subit  de  la  respiration  assez  analogue 
à  celui  qu'éprouve  un  homme  au  moment  où  il  se  plonge  dans  un  bain 
d'eau  glacée,  ou  bien  lorsqu'il  reçoit  tout  à  coup  une  douche  froide. 
Les  mouvements  respiratoires  eux-mêmes  peuvent  jouer  le  rôle  d'exci- 
tants ;  Youatt  a  constaté  ce  phénomène  sur  des  chiens  enragés,  et  Brighl  l'a 
également  observé  chez  un  de  ses  malades,  qui  s'appliquait  pour  ce  motif  à 
ne  faire  que  des  respirations  tout  à  fait  superficielles. 

L'impression  faite  sur  les  malades  par  les  premiers  accidents  est  telle  que 
l'imagination  en  reste  frappée,  et  la  simple  vue  de  l'eau  (par  suite  des 
-connexions  du  nerf  optique  avec  le  bulbe),  le  simple  aspect  d'un  objet  brillant 
qui  la  leur  rappelle,  la  seule  représentation  idéale  de  l'acte  de  boire^  même 
le  souvenir  de  la  crise  passée  {action  réflexe  des  cellules  cérébrales  sur  le  bulbe), 
font  éclater  les  spasmes  dans  le  système  musculaire  de  la  respiration  et  de  la 
déglutition.  C'est  pour  ces  motifs  que  le  malade  devient  hydrophobe;  c'est  aussi 
pour  cela  qu'il  crache  sans  cesse,  afin  de  prévenir  une  accumulation  de  sa- 
live qui  pourrait  déterminer  un  mouvement  de  déglutition,  et  exciter  de 
nouveau  la  contractilité  réflexe,  toujours  prêle  à  se  réveiUer  au  moindre 
^ppel. 

Plus  tard,  enfin,  les  phénomènes  réflexes  éclatent  sans  cause  appréciable 
et  dépassant  la  sphère  primitive  s'étendent  plus  ou  moins,  parfois  même 
se  généralisent,  en  simulant  tantôt  des  convulsions  épileptiformes,  tantôt  les 
spasmes  du  tétanos. 

Ces  accès  durent  d'abord  très- peu  et  cessent  avec  la  tentative  qui  le? 
provoque  ;  mais  quand  les  excitants  sont  devenus  multiples,  quand  une  im- 
pression extérieure  quelconque  suffit  pour  amener  le  paroxysme,  quand  il 
existe,  en  un  mot,  une  véritable  pantophobie,  les  crises  sont  alors  plus  lon- 
gues et  peuvent  persister  pendant  dix  et  même  vingt  minutes.  Les  rémis- 
sions vont  sans  cesse  en  diminuant  et  les  accès  redoublent  de  fréquence  et 
d'intensité  ;  il  est  remarquable  qu'il  y  a  souvent  un  intervalle  de  calme 
et  de  repos  assez  prolongé,  vers  le  second  jour  après  l'explosion  des  acci- 
dents. 

L'état  moral  des  patients  présente  de  notables  modifications  au  début  et  à 
la  fin  du  stade.  Au  commencement  de  cette  période,  continuant  à  être  sous 
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l'empire  de  la  tristesse,  assiégés  de  noirs  pressentiments^  ils  tombent  dans 
un  profond  chagrin^  dans  une  sombre  mélancolie  comparable  à  la  lypémanie 
ordinaire;  après  quoi  éclatent,  chez  la  plupart,  de  véritables  accès  de  manie. 
Les  malades  sont  pris  d'agitation  excessive,  de  mouvements  désordonnés  ; 
ils  veulent  soilir  de  leur  lit,  s'impatientent,  se  démènent.  Quelques-uns 
sont  très-difficiles  à  maîtriser;  ils  frappent,  piétinent,  grattent,  mordent, 
rompent  les  liens  qui  les  retenaient  enchaînés,  et  ces  accès  de  fureur  sont 
de  nouveau  remplacés  par  l'abattement  morne  et  la  stupeur  muette. 
D'autres  fois,  au  contraire,  les  facultés  afTectives  persistent  et  se  manifestent 
avec  la  plus  vive  expansion  ;  les  malades  alors',  pris  d'un  accès  de  ten- 
dresse extrême  pour  leur  famille,  font  venir  leiu*  femme ,  leurs  enfants, 
leurs  amis  ,  adressent  à  chacun  de  touchantes  paroles ,  de  déchirants 
adieux,  dictent  leurs  dernières  volontés,  et,  sentant  venir  leur  mort  pro- 
chaine, Tattendent  avec  résignation  et  fermeté. 

11  est  extrêmement  rare  de  voir  les  enragés  manifester  cette  fureur  de 
mordre  qui,  aux  yeux  du  vulgaire,  en  rend  l'approche  si  redoutable  ;  eux- 
mêmes  ne  s'en  défendent  qu'en  obéissant  en  quelque  sorte  au  même  pré- 
jugé (A.  Tardicu].  En  tout  cas,  l'envie  de  mordre  et  les  cris  inarticulés  et 
rauques  que  l'on  a  voulu  assimiler  à  de  vrais  aboiements,  ne  sont  pas  plus 
fréquents  dans  Texcitatiou  maniaque  rabique  que  dans  les  diverses  formes 
de  manie  aiguë. 

Pendant  les  accès,  la  peau  est  chaude  et  couverte  de  sueur,  le  pouls  vif 
et  fréquent,  la  température  générale  n'est  pas  sensiblement  augmentée,  la 
face  est  rouge,  les  pommettes  sont  colorées,  les  yeux  brillants,  les  pupilles 
dilatées,  la  parole  brève,  les  réponses  brusques,  la  voix  rauque  et  souvent 
interrompue. 

11  n'est  pas  rare  d'observer  une  excitation  vénérienne  très-vive  (pria- 
pisme,  satyriasis,  nymphomanie)  ;  la  dysurie  est  fréquente,  et  dans  certains 
cas  il  y  a  une  véritable  strangurie.  La  constipation  est  habituelle  et  accom- 
pagnée parfois  de  ténesme. 

La  durée  de  ce  stade  est  de  un  à  deux  jours,  celle  du  suivant  est  de  quel- 
ques heures. 

Stade  tf.rmimal  (Stadium  paralyticum) .  —  Une  fois  parvenus  à  leur  acmé, 
les  accidents  sont  suivis  d'un  épuisement  considérable  des  forces  :  le  pouls 
devient  petit,  irrégulier,  très- fréquent,  filiforme  ;  le  corps  est  couvert  d'une 
sueur  froide  et  visqueuse,  la  bouche  est  remplie  d'une  salive  blanchâtre 
qui  coule  incessamment  des  commissures  labiales,  les  pupilles  sont  large- 
ment dilatées,  les  yeux  sont  immobiles  et  vitreux,  la  voix  s'éteint,  le  corps 
est  agité  d'un  léger  tremblement,  et,  après  une  courte  et  trompeuse  amélio- 
ration, le  malade  tombe  dans  le  œllapsus  et  meurt,  ac  si  nniversalùi  pnra- 
lysis  mortem  indaxisset  (Van  Swieten). 

Dans  d'autres  cas,  la  mort  a  lieu  par  la  mffocation  au  milieu  d'accès  con- 
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vulsifs.  Plus  rarement  enfin,  le  malade  s'éteint  doucement  en  consenrant 
toute  sa  connaissance,  au  moment  même  où  la  disparition  des  accès  inspire 
de  décevantes  illusions. 

Dioscoride  l'a  dit  il  y  a  bien  des  siècles  :  a  Les  enrages  sont  voués  à  une 
mort  certaine.  »  Les  faits  contraires  rapportés  par  les  auteurs  ne  peuvent 
modifier  la  gravité  du  pronostic. 


DIAGNOSTia 

« 

L'eicès  de  la  tension  réflexe  dans  les  foyers  des  nerfs  de  la  respira- 
tion et  de  la  déglutition,  est  le  caractère  essentiel  de  la  rage  chez  rhonime  ; 
l'accroissement  de  l'excitabilité  sous  l'influence  di*s  excitants  vitaux  indis- 
pensables (ingestion  de  r«cau  et  de  Tair),  des  décharges  motrices  correspon- 
dantes parles  nerfs  de  la  respiration  et  de  la  déglutition)  en  sont  les  symboles 
(Romberg).  Ce  processus  pathogénique  est  la  clef  du  diagnostic,  et  suffit 
à  lui  seul  pour  distinguer  la  rage  de  toutes  les  autres  formes  d'hydropbobie, 
notamment  de  l'hydrophobie  imaginaire,  — hystérique,  —  tétanique,  —  et 
de  celle  qui  apparaît  parfois  comme  symptôme  dans  les  maladies  cérébrales, 
les  fièvres  exantbéma tiques,  les  typhus,  et  dans  l'intoxication  alcoolique.  — 
La  considération  des  antécédents  et  des  symptômes  concomitants  est  d'un 
grand  secours  dans  ce  diagnostic;  si  quelques-uns  de  ces  états  morbides 
peuvent  présenter  une  hydrophobie  vraiment  semblable  à  celle  de  la  rage, 
c'est-à-dire  une  impossibilité  de  la  déglutition  par  contraction  spasniodique 
des  muscles  inspirateurs,  ils  n'ont  ni  l'excitabilité  réflexe  exquise,  ni  les 
troubles  affectifs  et  moraux,  ni  l'évolution  enfin  de  renipoisonnement 
rabique. 

TRAITEMENT. 

Le  seul  traitement  de  la  rage  est  le  traitement  prophylactioie  qui  prévient 
l'absorption  du  \irus  en  détruisant  la  partie  sur  laquelle  il  a  été  déposé.  La 
conduite  à  tenir  à  la  suite  de  morsures  suspectes  est  la  suivante  : 

1°  Cautériser  les  morsures  profondément  et  le  plus  promptement  pos- 
sible ; 

t*  Laisser  suppurer  les  plaies,  et  ne  rien  faire  pour  en  provoquer  la  cica- 
trisation. 

Divers  caustiques  ont  été  proposés  :  beurre  d'antimoine,  potasse,  nitrate 
d'argent,  etc.,  et,  dans  ces  derniers  temps,  le  galvanocautère  (Pravas)* 
mais  on  n'a  pas  toujours  ces  moyens  sous  la  main,  et  la  cautérisation  au 
fer  rougi  à  blanc  est  la  plus  prompte  et  la  plus  sûre.  Ces  mesures  promettent 
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un  succès  d'autant  plus  complet  qu'elles  ont  éié  employées  plus  vite.  Ce 
sont,  à  vrai  dire,  les  seules  qui  permettent  d'espérer  le  succès. 

Il  serait,  en  effet,  aussi  fastidieux  qu'inutile  de  reproduire  ici  l'intermi- 
nable liste  des  remèdes  secrets,  et  des  prétendus  antirabiques,  tels  que  le 
genêt  des  teinturiers  {Genista  tinctoria)^  que  les  paysans  de  l'Ukraine  regar- 
dent comme  un  spécifique  sans  égal  (Marochetti,  Cabanon  d'Uzès),  la  croisette 
{Gentiana  crudata),  le  plantain  d'eau  [Ah'sma  plantago),  le  mouron  {Anagallis 
arvensis),  la  rose  pâle  [Rosa  caninà),  les  eupatoires  [Eupatorium  ayalatia  it 
Eup.  perfoliatum),  enfin  le  scuUap  [ScuieUaria  latenflora),  qui  prévient  la 
rage  après  la  morsure  ou  la  guérit  lorsqu'elle  est  déclarée!  (Laurence  van  der 
Vier,  Lyman). 

Faber  a  rapporté  dix-sept  cas  de  guérison  à  la  suite  de  saignées  répétées, 
de  l'administration  interne  des  mercuriaux,  de  la  belladone  et  des  divers 
antispasmodiques  (musc,  campbre,  etc.).  Ces  résultats  sont  si  surprenants 
qu'ils  font  songer  au  précepte  :  Non  nùmerandœ  sed  poïiderandœ  stmt  obser^ 
mtiones,  —  Moore  a  traité  avec  succès  deux  malades,  en  les  soumettant 
alternativement  aux  inhalatiom  de  chlwoforme  et  aux  a/fusions  froides,  avec 
une  vésication  établie  sur  la  gorge  et  la  colonne  vertébrale  au  moyen  du 
caustique  lunaire. 

La  voie  gastrique  étant  fermée  pour  l'administration  des  médicaments 
liquides,  d'autre  part  les  substances  solides  ne  parvenant  que  difficilement 
dans  l'estomac  et  ne  paraissant  pas  même  être  absorbées,  les  lavements, 
et  les  injections  hypodermiques,  offrent  une  ressource  précieuse  qui  n'est 
pas  à  négliger. 

Les  lavements  au  bromure  de  potassium  (5  grammes  pour  15  centilitres 
d'eau),  récemment  employés  par  Letellier,  répondent  à  une  indication  ration- 
nelle; mais  ils  n'ont  produit  qu'une  amélioration  passagère,  imputable  peut- 
être  à  la  marche  naturelle  de  la  maladie.  11  y  a  lieu  de  répéter  l'épreuve,  et, 
le  cas  échéant,  je  voudrais  aussi  expérimenter  les  lavements  et  les  injections 
de  Moral  à  très-hautes  doses. 

De  nouveaux  efforts  ont  été  récemment  tentés  au  moyen  de  Vélectricit^. 
Employée  pour  la  première  fois  avec  succès  par  Lessing,  dans  un  cas 
un  peu  douteux,  cette  méthode  a  été  reprise  par  un  médecin  italien, 
Plinio  Schivardi.  Membre  d'une  commission  permanente  établie  à  l'Ospe- 
dale  maggiore  de  iMilan  pour  l'étude  et  le  traitement  de  la  rage,  Schivardi 
avait  eu  déjà,  en  1865,  l'idée  d'essayer  l'électricité  contre  l'hydrophobie 
rabique;  trois  premières  tentatives  eurent  lieu  à  cette  époque,  mais 
l'électrisation  trop  imparfaite  ne  permit  pas  de  conclusion.  La  (question 
était  donc  tout  entière  à  résoudre,  quand  une  occasion  nouvelle  s'offrit 
de  la  jugftr  sur  une  enfant  de  neuf  ans,  Angèle  Barozzi,  mordue  le 
19  mars  et  prise  de  la  rage  le  27  avril.  Une  batterie  de  vingt-deux  élé- 
ments lut  mise   en   action   sous  les  yeux   de  la  commission,  au  grand 
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hôpital  de  Milan^  et  les  pôles^  au  lieu  d'être  fixés  à  la  nuque  et  au  sa- 
crum^  furent  placés  le  premier  à  la  plante  des  pieds,  le  second  au 
(kx)nt.  L'application  dura  quatre-vingts  heures  d'une  façon  continue  et 
permanente^  et  éleva  le  galvanomètre  jusqu'à  trente-quatre  degrés,  au 
point  de  déterminer  de  vastes  eschares.  Sous  cette  influence,  à  l'cxcitatioD 
épouvantable  que  présentait  cette  enfant  succéda  bientôt  un  calme  sensible  ; 
tous  les  phénomènes  nerveux  disparurent  et  il  y  eut  un  sommeil  prolongé 
et  tranquille;  la  malade  mangeait,  buvait  et  causait  très-bien.  Tous  les 
symptômes  hydrophobiques  avaient  cessé  dès  le  sixième  jour  de  l'invasion» 
mais  il  restait  une  prostration  profonde,  une  faiblesse  extrême  avec  tendance 
invincible  au  sommeil.  Bientôt  les  symptômes  urémiques  se  couûmièrent 
de  plus  en  plus  et  enlevèrent  la  malade  le  troisième  jour. 

Les  expériences  et  le  fait  qui  précèdent  ont  conduit  Schivardi  à  penser 
que  les  accidents  d'urémie  qui  s'étaient  produits  chez  sa  malade,  étaient  le 
fait  même  de  la  rage,  dont  ils  constitueraient  la  période  avancée.  Voici  du  reste 
comment  il  s'exprime  à  ce  sujet  :  «  L'hydrophobic  est  une  intoxication  qui 
produit  une  altération  du  sang.  Cette  intoxication  se  révèle,  dans  une  pre- 
mière phase,  avec  une  imposante  manifestation  de  phénomènes  nerveux^ 
pendant  lesquels  presque  toujours  on  meurt.  L^électricitc  est  parvenue  à 
dissiper  les  troubles  nerveux,  mais  l'afTection  dyscrasique  a  continué  sa 
marche,  et  nous  avons  eu  l'occasion  de  voir,  pour  la  première  fois  peut-être, 
la  deuxième  phase  de  la  maladie  qui  jusqu'à  présent  nous  était  inconnue.  » 
Quoiqu'il  soit  bien  prématuré  et  peut-être  téméraire  d'édifier  une  théorie 
sui*  un  seul  fait,  voici  celle  que  Schivardi  présente,  tout  en  la  considérant 
comme  une  hypothèse  :  «  Le  virus  rabiquc  doit  être  un  ferment  (car  un 
poison  n'aurait  pas  une  aussi  longue  incubation).  Ce  ferment  qui  peut  être 
un  microphyle  ou  un  microzoaire,  est  inoculé  par  la  salive  de  l'animal  en- 
ragé, et  il  séjourne  dans  le  corps  de  l'animal  mordu  tout  le  temps  nécessaire 
à  son  développement  ;  il  pullule  alors,  et  ses  éléments  ont  sans  doute  une 
prédilection  spéciale  pour  l'urée  du  sang  ou  pour  une  autre  substance  de 
l'organisme  qui,  en  se  décomposant,  puisse  donner  de  l'ammoniaque.  Mais 
avant  que  le  microzoaire  ait  trouvé  assez  d'urée  ou  d'autre  substance,  et 
avant  qu'il  ait  donné  naissance  à  du  carbonate  d'ammoniaque  en  asses 
grande  quai\tité  pour  produire  le  coma  urémique,  il  a  exercé  une  telle  irri- 
tation sur  l^fMntres  nerveux  qu'il  produit  la  première  phase  de  la  rage,  et  ce» 
symptôme/sont  si  violents  que  le  malade  en  meurt.  Si,  toutefois,  avec  un 
puissant  calmant  du  système  nerveux,  on  arrive  à  passer  sans  péril  cette 
première  phase,  on  entre  dans  la  seconde  constituée  par  l'intoxication  du 

lang.  » 

L'hypothèse  de  l'altération  du  sang  a  d'ailleurs  pour  elle  quelques  proba- 
bilités; sans  parler  des  modifications  extérieures  subies  par  ce  liquide,  on 

•y  a  constaté,  en  outre,  la  présence  d'enlozoairesen  quantité  et  des  infusoires 
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<rè$- développés  analogues  à  ceux  qu'on  a  signalés  dans  le  sang  de  i-ate  ;  de 
plus,  ajoute  Schifardi,  on  a  découvert  dans  le  sang  des  hydrophobes  la  fonda 
urex  de  van  Thieghem,  qui  pourrait  bien  aussi  jouer  un  grand  rôle  dans  la 
fermentation  morbide  constituant  la  rage.* 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  théorie,  les  résultats  de  Télectrisation  ont  été  les 
suivants  : 

Sur  neuf  malades  traités  par  Schivardi,  une  seule  guérison  est  signalée, 
•et  encore  n'est- elle  pas  authentique  ;  mais  les  effets  ont  été  assez  marqués 
dans  trois  cas  minutieusement  observés,  pour  engager  à  répéter  ces  cxpé" 
riences,  en  poussant  aussi  loin  que  possible  Faction  du  courant  électrique. 


CHAPITRE  II. 

■IOR¥£  ET  PARCUV. 

GBNÈSE  ET  ËTIOLOGIE. 

Les  solipèdes,  surtout  les  chevaux,  les  ânes  et  les  mulets,  sont  sujets  à 
une  maladie  virulente,  pouvant  se  développer  spontanément,  qui  est  ana- 
lomiquement  caractérisée  par  des  éruptions  sur  la  peau  et  sur  certaines  mu* 
queuses,  surtout  celle  des  voies  respiratoires,  par  des  exsudats  spêcjfiques,  et 
par  des  coLLEcnoNs  purulentes  dans  le  tissu  cellulaire,  les  lymphatiques, 
les  muscles  et  même  certains  viscères.  Cette  affection  est  désignée,  suivant 
la  localisation  des  lésions,  sous  les  noms  de  farcin  ou  de  morve  (i). 


(1)  ScmtusG^  Merkwùrdiye  Krankheits-und'Sectiofisgeschichte  einer  wahrscheirtlich 
durch  UeOertraguny  eines  thierischen  Gifles  erzeugten  Brandrose  (RusVs  Magatin 
/.  d.  gesam,  Heilkunde,  1821). —  MoasL,  Traité  raisonné  de  la  morve.  Paris,  1823. 
—  Mi'SCiOPT,  Edinh,  med.  Journal ^  1823. —  J,  Baion,  Recherches,  oi»,  et  expériences 
sur  le  développement  des  maladies  tuberctdetnes  (trad.  de  Boivin).  Paris,  1825.  — 
Vatbl,  Journ.  de  mal.  vétér.,  1826.  —  Breschet,  Revue  médicale,  1826,  —  Traveis, 
An  Inquiry  concerning  that  disturbed  state  of  the  vital  fonctions  usually  denominated 
constitutional  Irritation,  Londoii,  1826.  —  Hecker,  Geschichte  der  Ueilkunde.  Berlin, 
J829.  —  Brown,  London  med.  Gaz.,  1829.  —  Grub,  Diss.  sistens  casum  singularetn 
morbi  contagio  mallei  humidi  in  hominem  translaio  orti,  Beroliiii,  1829. —  Krieg,  De 
lypho  maliode.  Berolini,  1829.  —  Elliotsu.^,  On  the  glanders  in  the  human  luhject 
{Med.  chir.  Transact,,  1830).  —  Dlplay,  Arch.  gén.  de  méd.,  1832.  —  Elliotson, 
Addit.  facts  respecting  glanders  in  human  suhject  (Med,  chir,  Transact,,  1833).  — 
Hbrt^'ig,  Metiic.  Zeit.  von  Premsen,  1834.  —  Vogelu,  Quelques  faits  tendant  à  éta^ 
hlir  la  contagion  du  farcin  à  l'homme  {Journ,  de  méd,  vétér,,  1835).  —  Wqlff,-* 

JACCOUD.  —  Palb.  int  2*  édit.  ".  —  &i 
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Séparées  auti-efois,  ces  deux  formes  morbides  doivent  être  réunies  aujoui^ 
d'hui,  et  leurs  diverses  vaiiétés  peuvent  être  considérées  comme  des  prédo- 
minances pathologiques,  des  modalités  particulières  d'une  seule  et  même 
infection,  produite  par  un  virus  unique,  mais  variable  dans  ses  effets. 

L'affection  farcino-moi*veuse  {equitda  d'Elliotsou)  est  contagieuse  et  ino- 
culable dans  toutes  ses  formes.  Chez  l'homme,  elle  est  toujours  le  résultat 
d'une  transmission,  laquelle  offine  plusieurs  modes. 

La  TRANSMISSION  a  lieu  par  inoculation  ou  par  infection.  L'inoculation  est 
produite  par  le  contact  accidentel  de  la  peau,  dépouillée  de  répiderme,  ou 
d'une  membrane  muqueuse  dépourvue  de  son  épithélium,  avec  Tune  des 
matières  toxiques,  notamment  le  liquide  qui  s'écoule  des  fosses  nasales 
{jetagejj  et  celui  que  produisent  les  boutons  et  les  ulcères  farcineux.  La  ma- 
ladie apparaît  chez  un  cheval  sain  auquel  on  a  transfusé  un  peu  de  sang 
pris  chez  un  cheval  morveux  ;  mais  pour  l'espèce  humaine,  on  ignore  si 
l'inoculation  du  sang  produirait  la  morve. 

Le  siège  de  l'inoculation  est  souvent  le  doigt  ou  la  main ,  et  la  paille  em- 

Ueber  die  durch  Uebertvagung  des  Hotzcontagiums  der  Pferde  auf  Menschen  erzeugte 
Krankhett  {Prems,  nied,  Vereinszeitung^  J835).  —  Alexandre,  Delà  diathèse  puru^ 
lente  de  la  morve  communiquée  à  l'homme  {Arch.  gén.  de  méd,,  1836).  —  PaiLipn, 
Sur  le  tubercule  comme  donnant  lieu  à  la  phthisie  tuberculeuse  et  aux  scrofules  de 
V homme  comparées  à  la  morve  et  au  farcin,  thèse  de  Paris,  1836.  —  Hamdwicki, 
British  Annals  of  Medicin^  1837.  —  Eck,  Beitrag  tu  tien  Erfhhrungen  ûber  die 
schâdliche  Einwirkung  des  Hotzgiftcs  auf  Menschen  (Preuss.  med.  Verein<zeit.  ^  1837^  — 
LiLPOP,  De  malleo  humido  et  farciminoso  eorumque  in  organismum  humanuni  efficttao. 

Berolini,  1837.  —  Rayer,  De  la  moi^e  et  du  farcin  chez  f  homme.  Paris,  1837. 

ViGLA,  De  la  morve  aiguè\   thèse  de  Paris,  1839.  —  Laugier,  Ballet,   Acad.    fnèd.y 

1839.  —  BouiLLAUD,  Gaz.  méd,  PariSy  1841.  —  Lesueur,  Thèse  de  Pari's^  18il.  

Tardieu,  Dr  la  morve ^  du  farcin  chroniques  chez  l'homme  et  chez  les  soh'pèdes^  Iheu.- 
de  Paris,  18i3.  —  Manuel  de  path,  et  de  clinique  méd.  —  Remak,  Diagnostische  wtd 
pathogenet.  Untersuchunge/t,  Berlin,  1847,  —  Boeck,  De  malia<imo  sive  tt/pho  ma- 
liode.  Berolini,    1848.   —  Weissière,   Des   maladies  transmissibles  des    animnujr  i 

t homme.   Paris,    1853.  —  Patellaxi,   Giornale  di  Veterinaria  in  Torino    1853.  

GHRiSTE^f,  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Rotzkrankheit  [Prager  Viertelj\     1853).  

YiRCHOW,  Handb.  der  Path.  Erlangeu,  1855.  —  Rôll,  Lehrb.  der  Path,  und  Theraptr 
der  nutzbaren  Hausthiere.  Wien,  1856.  —  Bro^ive,  On  acute  Farcy-Glanders  {OubHn 
quart.  Journ,  of  tned.  Se.,  1856j.  —  Jahîï,  De  malleo  humido  ejusque  in  huminet 
transpositione,  Berolini,  1857.   —   Bourdox,   Union  méd, ^  1857.  —  Smtczem    Veber 

akute  Rotzinfection  bei  Menschen  (Zeits,  der  Gesells.  der  Aerzte  in  VViert    1858)   

TocHERirnc  et  Bagge,  Titskrift  for  Veterinairer,  Kopenhagen,  1858.  —  Giblï»    Obi 
de  morve  aiguë  {Mém.  Soc.  biologie,   1859).  —  Falke,  Die  Princip,  der  vergietch, 
Path,  und  Thérapie  der  Haussuugethiere,  £rlangen,  1860.  —   BociLLAto,    BocLrr 
J.  GuÉRiH,  Renault,  Tardieu,  Discussion  à  l'Acad.  de  méd.  en  i86i. 

ZiMMERMAM,  VicT  Fâlle  von  Rotzinfektion  durch  flùchtiges  Contagûim  (  Virchows 
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ployée  au  pansement  des  chevaux  en  est  fréquemment  l'agent.  L'inocula- 
tion peut  reporter  la  maladie  de  Thomme  non-seulement  aux  solipèdes, 
mais  encore  à  certains  autres  animaux  (bouc>  brebis^  chiens)^  ainsi  qu'il 
résulte  d'expériences  aujourd'hui  assez  nombreuses.  La  transmission  de 
l'homme  à  Thomme^  relativement  très-rare>  a  néanmoins  déjà  fait  pluF 
d'une  victime. 

L'infection  résulte  de  la  cohabitation  avec  les  chevaux  malades;  le 
plus  souvent,  il  faut  des  rapports  prolongés  comme  ceux  que  crée  l'ha- 
bitude de  coucher  dans  les  écuries^  mais  quelquefois  il  suffit  d'une  courte 
exposition  au  foyer  toxique.  Renault  (d'Alfort)  a  institué  des  expériences 
dont  les  résultats  sont  peu  favorables  à  l'idée  de  l'infection  :  il  a  forcé  des 
chevaux  sains  à  respirer^  pendant  plusieurs  heures^  à  travers  un  tube^  l'air 
expiré  par  des  chevaux  malades ,  imprégné  par  conséquent  des  vapeurs  et 
des  miasmes  de  l'exhalation  pulmonaire  de  ces  deiiiiers,  et  au  bout  de  ce 
temps  les  animaux  sains  n'ont  point  paru  incommodés.  Aucun  accident  ne 
s'est  manifesté  plus  tard.  Patellani^  qui  considère  l'inoculation  comme  le 

ArchiVj  XXiil,  1862).  —  Si  vote.  De  la  morve  chez  V  homme,  thèse  de  Strasbourg, 
1862.  —  Lbisering,  Ben'cht  ùher  das  Veterinàrwesen  in  Kônigreich  Sachsen.  Dresden, 
1862. —  Erdt,  Die  Rotzdyskrasie  und  ihre  verwandten  Krankheitcn^  oder  die  skrophu^ 
lôse  Dyskrasie  des  Pferdes.  Leipfigr»  1863.  —  Peter,  Des  maladies  virulentes^  thèse 
de  concours.  Paris,  1863.  —  Sut,    Med,   Times   and  Gaz.,   1863.  —  Dubarrt, 
Union  tnéd^  1864.  —  J.  Somvbrbrodt,  Ein  Fall  von  Rotzkrankheit  beim   Menschen 
(Virchow*s  Archiv,   1864).  —   Erdt   und   Roloff,    Beritch   ùber  die  Rotzkrankheit 
{Magaz.    /.    gesammte  Thierheilkunde,    1864).    —    Likowsky,    Le   cowpox    et 
morve    {Recueil   de    méd,    vétér.,  1865).  —    Leisering,    Zur  path,   Anatomie  des 
Rotzes,   Drcsdcn,   1865.    —   Lippe,    Wiener  Med.  Presse,  1866.  —   Mahxe,  Union 
méd,,    18G6.    —    A.  and    J.   Gamgee,    Glandprf  Equinia  in  St/H^m    of  Med,    by 
Reynolds.   London,    1866.  —  Trasbot   et  Corxil,    ^otc   sur   In  structure  des   gra- 
nulations  morveuses  du   cheval   {Mém.    Soc,    hiolog.,    1866).    —    Villemix,    De  la 
phikisif*  et  des  maladies  qui  la  simulent  dans  la  série  zoologique  {Rec.  de  méd.  vétér., 
1867).    —  KrETTCER,   Beitrag   zur  Frage  ùber  den    Rotz  beim  Menschen  (Virchow's 
Archiv,  XXXIX,  1867).  — Desormeaux,  Mouvement  méd,,  1867.  —  Triplbtt,  Boston 
med.  and  surg.  Journ.,  1867,  —  Goncato,  Sulla  infezione  mocciosa  {Rivista  clin,  di 
Hfdogna,  1867),  —  Tarxowsii,  De  la  morve  et  du  farcin  chroniques  chez  C homme,  et 
de  leurs  complications,  thèse  de   Paris,  1867,  —  Logie,  Tarxru,  Arch,  méd,  belge^ 
1868.  —  Herard,  Gaz.  hôp.,  4868.  —  Huber,  Einige  Notizen  ùber  den  Menschenrott 
(Bay.  hitellig,  Blatt,  1868).  —  Dell'  Acqua,  Gazz.  Lomb.  Milano,  1868. —  Carville 
et  C«)RifiL,  Morve  chez  Vhomme  {Rec.  de  méd.  vétér,,  1868).  —  Leblanc,  Arch,  gén,  de 
méd.,  1869.  —  GnArvEAi',  Isolement  des  corpuscules  virulents  {Acad.  Se.,  1869).  — 
(îuETncER,  Zur  Casuistik  der  Rotzerkrnnkung  des  Menschen  {Memorabilien,  1869).  — 
Filet,    De  la  nature  et  de  la  pathogénie  de  la  mon^e,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Dic- 
KI5S05,  The  Lancet,  1869.  —  Pola5D,  Med.  Times  and  Gaz.,  1869.  —  Solmox.  Obs. 
de  morve  laryngée  (BuUei.  Soc,  nnaf»,  1870), 
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seul  mécanisme  de  la  transmission^  a  cité  le  fait  du  gardien  des  chevaux 
morveux  de  l'École  vétérinaire  de  Milan^  qui  occupait  celte  place  depuis  dix 
ans  loi-squ'il  fut  atteint  de  la  morve  à  la  suite  d'une  inoculation  à  son  petit 
doigt.  (Cas  analogues  rapportés  par  Elliotâon,  Bruscb,  Bertrand  de  Lan- 
dinières,  etc.) 

Malgré  ces  faits  négatifs,  la  transmission  médiate  ne  peut  être  révoquée 
en  doute^  car  on  a  vu  des  individus  sans  aucune  plaie,  sans  aucune  ëcor- 
chure^  contracter  la  maladie  pour  avoir  séjourné  dans  les  écuries  ou  dans 
les  infirmeries  de  chevaux  morveux  ;  mais  la  voie  de  celle  infection  nous 
échappe  complètement. 

Sans  qu'il  soit  permis  de  formuler  une  proposition  absolue,  on  peut  dire 
cependant  que  la  morve  est  surtout  produite  par  infection,  et  le  farcin  par 
inoculation. 

Toutes  les  formes  de  la  maladie  sont  iransmissibles,  et  la  transmission  ne 
se  fait  pas  toujours  avec  similitude  de  la  forme.  Un  même  cheval,  au  rapport 
de  Christen,  infecta  trois  individus  :  le  premier  fut  pris  de  farcin  chronique, 
le  deuxième  et  le  troisième  furent  atteints  de  morve  aiguë  ;  tous  les  trois  sont 
morts.  —La  morve  et  le  farcin  aigus  peuvent  après  transmission  revêtir  la  forme 
chronique,  ou  au  contraire  celle-ci  peut  devenir  aiguë  en  se  communiquant. 
Les  cas  de  morve  et  de  farcin  aigus  sont  même  pour  la  plupart  engendrés 
par  la  forme  chronique  du  cheval,  ce  qui  tient  à  la  grande  fréquence  du 
contact  avec  des  animaux  atteints  de  morve  chronique,  et  employés  tous  les 
jours  à  divers  travaux,  malgré  les  prescriptions  réglementaires  (Tardieu). — 
De  nombreuses  expériences  ont  prouvé  que  le  virus  dit  farcineux  est 
absolument  identique  au  virus  morveux,  qu'en  inoculant  la  matière  des 
lésions  farcineuses  on  produit  tantôt  la  morve,  tantôt  le  farcin,  et  que,  par 
Tinoculation  du  liquide  morveux,  on  fait  naître  indifTérerament  l'unp  ou 
l'autre  de  ces  formes. 

De  ces  modes  de  transmission  résulte  le  danger  inhérent  à  certaines 
professions  (vétérinaires,  palefreniers,  cochers,  garçons  d'écurie,  équarri^ 
seurs,  etc.). 

La  morve  parait  se  développer  également  bien  sur  toutes  les  consti- 
tutions; mais  elle  est  très-rarement  observée  dans  le  sexe  féminin.  Ce 
fait  mériterait  à  peine  d'être  mentionné,  puisqu'il  n'y  a  guère  que  les 
hommes  qui  soient  appelés  à  soigner  les  chevaux,  si,  d'un  autre  côté,  quel- 
ques auteurs  (Schilling,  Saussicr)  n'avaient  trouvé  dans  leurs  expériences 
les  femelles  des  chiens  et  des  lapins  moins  aptes  que  les  mâles  à  contracter 
la  maladie  par  voie  d'inoculation. 

La  durée  de  1' incubation  varie  suivant  le  mode  de  transmission.  Lorsque 
l'inoculation  a  eu  lieu,  la  maladie  se  développe  avec  rapidité  ;  elle  est 
constituée  en  un  temps  très-couri,  quelquefois  en  vingt  quatre  heures,  plus 
ordinairement  en  quatre  ou  cinq  jovirs,  au .  bout  desquels  se  manifestent  les 
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premier»  accidents  locaux.  Dans  le  cas  d'infection,  l'incubation  peut  être 
très-longue,  surtout  pour  la  morve. —  Quelle  est  la  nature  du  virus  morveux  ? 
quel  est  le  principe  de  sa  xirulence  ?  Les  récentes  recherches  de  Chrestot  et 
de  Kiener,  si  elles  ne  rcsolvcnt  pas  complètement  la  question,  peuvent  du 
moins  l'éclairer;  ces  obscrvateuis  ont  trouvé  chez  l'homme  et  chez  les 
animaux  atteints  de  la  maladie  farcino-morveuse  des  bactéries  dans  les 
liquides  et  dans  les  organes.  Relativement  peu  nombreux  et  peu  développés 
dans  le  sang,  les  infusoires  sont,  au  contraire,  très-abondants  et  de  plus 
grande  dimension  dans  les  glandes  vasculaires  sanguines,  et  dans  les  pro- 
duits pathologiques.  Les  infusoires  trouvés  dans  ces  liquides  appartiennent 
à  deux  variétés  :  1**  des  granulations  sphériques  de  diamètre  variable,  ho-> 
mogènes,  animées  d'un  mouvement  gyratoire  rapide  et  d'un  mouvement 
de  translation  suivant  des  courbes  variées  ;  2°  des  bâtonnets  animés  tantôt 
d'un  mouvement  de  vibration  sur  place,  tantôt  d'un  mouvement  de  vibra- 
tion et  de  translation  rectiligne  ou  curviligne  ;  ces  derniers  ont  des  mou- 
vements plus  lents.  La  présence  des  bactéries  est  habituellement  accom- 
pagnée de  leucocytose,  et,  dans  certains  cas,  l'augmentation  numérique  des 
globules  blancs  atteint  un  chiffre  considérable  (un  globule  blanc  pour  six 
hématies). 

Ces  recherches  viennent  à  l'appui  de  la  théorie  de  Cl\auveau,  qui  s'est 
efforcé  d'établir  que  l'activité  des  virus  réside  exclusivement  dans  les  orga- 
nites  ou  corpuscules  élémentaires  en  suspension  dans  les  humeurs.  Pour  le 
prouver,  il  prend  10  grammes  de  pus  de  l'abcès  d'un  cheval  atteint  de 
morve  aiguë,  et,  après  avoir  lavé  les  globules  quatre  à  cinq  fois  dans 
500  grammes  d'eau  distillée,  il  les  recueille  sur  un  filtre  et  il  les  fait  sécher. 
Inoculés  ensuite,  ces  corpuscules  donnent  la  morve,  tandis  que  le  liquide 
dans  lequel  ils  ont  été  lavés  ne  produit  rien.  L'expérience  parait  concluante 
et  démontre  que  c'est  bien  dans  les  éléments  figurés  que  réside  lé  principe 
de  la  virulence.  Or,  de  tous  les  liquides  rirulents,  le  plus  remarquable,  sous  le 
point  de  vue  de  la  richesse  cellulaire,  est  le  pus  des  abcès  pulmonaires  du 
cheval  atteint  de  morve  aiguë.  Les  éléments  virulents  y  sont  si  nombreux 
qu'ils  communiquent  à  l'eau  une  teinte  opalescente. 

D'un  autre  côté,  Langenbeck,  depuis  plusieurs  années  déjà,  a  cru 
voir  dans  l'exsudation  nasale  de  la  morve  des  végétaux  microscopiques, 
qui  pourraient  bien  être  semblables  à  ceux  qu'a  produits  Rallier  d'iéna 
avec  les  matières  de  la  morve  équine  ;  ce  microphyte,  par  parenthèse, 
ne  différerait  en  rien  de  celui  de  la  syphilis  chez  l'homme.  Ce  ne  sont 
là  que  des  faits  à  l'étude;  l'origine  parasitaire  de  la  morve  et  des  aulies 
maladies  zymotiques  est  vraisemblable,  mais  une  affirmation  n'est  pas 
possible  tant  qu'on  n'aura  pas  résolu  cette  question  préalable  :  les  bacté- 
ries et  les  microphytes  sont-ils  la  cause  de  Tinfection,  ou  bien  n'en  sont-ils 
que  des  effets  contingents  et  secondaires? 


802  POISONS  MORPIDES  ANIMAUX.  —  ZOONOSES. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  maladie  farcino-morveuse,  comme  la  syphilis  et  la  tuberculose,  pré- 
sente DEUX  ORDRES  pE  LÉSIONS  :  Ics  UHCS  sont  pUTcment  inflammatoires,  tuppm" 
raiives,  les  autres  sont  constituées  par  des  nodules  spéciaux.  On  a  longtemps 
considéré  ces  derniers  comme  de  simples  dépôts,  comme  des  sécrétions, 
ou  des  exsudats  venant  d'un  sang  altéré;  Yirchow  a  démontré  que  ce  sont 
essentiellement  des  productions  néoplasiques  résultant  de  la  prolifération 
de  tissus  préexistants^  mais  qu'il  peut  y  a^'oir  occasionnellement  des 
formes  simplement  inflammatoires,  et  même  des  formes  exsudatives. 

La  lésion  élémentaire  et  typique  de  la  morve  apparaît  sous  forme  de 
nodosités  ou  plus  exactement  de  nodules,  qui  se  rapprochent  des  gommes 
syphilitiques  et  des  granulations  tuberculeuses,  en  ce  qu'ils  contiennent  une 
masse  opaque,  sèche,  d'un  jaune  blanc  ;  ils  s'en  distinguent  cependant  en 
ce  que  les  cellules  ont  souvent  assez  grandes,  qu'elles  se  rapprochent  des 
globules  de  pus  ou  se  transforment  directement  en  pus.  Dans  leur  éfolu- 
tion  régulière,  les  nodosités  superficielles  s'ulcèrent,  tandis  que  les  prcK 
fondes  s'abcèdent. 

Les  granulations  morveuses  du  cheval  (tubercules  morveux  des  Tétéri- 
naires)  présentent,  d'après  Gomil  et  Ranvier,  des  caractères  constants  qui 
sont  identiques  avec  ceux  des  granulations  tuberculeuses  dJe  l'honune. 
Elles  sont  formées  de  petites  cellules  au  sein  d'une  substance  finement 
fibrillaire;  les  éléments  cellulaires  s'atrophient  au  centre  des  nodules,  et, 
d'après  ces  habiles  micrographes,  il  serait  absolument  impossible  de  distin- 
guer l'un  des  produits  de  la  morve  équine  d*une  granulation  tuberculeuse 
humaine.  Aussi  s'étonnent-ils  de  ce  que  Yirchow  ait  rangé  les  t  .iDercales 
parmi  les  produits  lymphatiques,  et  la  morve  parmi  les  tumeurs  de  granula- 
tions (granulomes).  —  Cette  question  de  l'analogie  entre  les  granulations  tu- 
berculeuses, les  gommes  syphilitiques  et  les  granulations  morveuses,  a  pris 
de  nouveau  un  puissant  intérêt,  depuis  que  Viliemin  a  montré  l'inoculabililé 
de  la  tuberculose  qui  se  rapprocherait  par  là  des  deux  autres  maladies  vira- 
lentes. 

Dans  un  travail  récent,  FUet  a  émis  une  théorie  toute  nouvelle  qui  se  ra^ 
proche  de  ces  vues  :  Pour  lui  «  la  morve  et  le  fiircin,  aigus  ou  chroniques, 
«nt  la  manifestation  d'une  même  maladie,  qui  consiste  essentiellemeni  Ha— 
des  hyperplasies  multiples  du  système  lympho-connectif,  dans  des  lymphe 
mes  tuberculeux  absolument  identiques  aux  granulations  tuberculeuses  de 
l'honmie.  Elle  peut  se  transmettre  par  contagion,  mais  prend  surtout  naft^ 
sanee  spontanément^  dans  les  conditions  qui  engendrent  la  misère  phjiiots 
gique.  La  cause  et  la  lésion  de  la  morve  et  de  la  turbuculose  sont  îdenti- 
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<iue8  :  les  différences  des  symptômes  liennent  aux  différences  des  espèces. 
La  morve  (chez  le  cheval),  la  pommelière  (chez  la  vache),  la  tuberculose 
(chez  l'homme  et  le  singe),  sont  des  faces  différentes  de  la  même  affection, 
de  la  tuberculose  proprement  dite.  —  Chez  l'homme  en  contact  avec  les 
chevaux  morveux,  aucun  accident  ne  se  produit  dans  l'immense  majorité 
des  cas.  Les  faits  de  soi-disant  morve  aiguë  cités  jusqu'à  ce  jour  paraissent 
devoir  être  rapportés  à  l'infection  purulente.  —  Enfin  l'inoculation  de  la 
morre  semble  pouvoir  déterminer  chez  l'homme  l'évolution  de  la  tuber- 
culose, n  L'auteur  a  basé  la  plupart  de  ces  conclusions  sur  un  cas  de  morve 
aiguë  observé  dans  le  service  d'Hérard  par  Carville  et  Gomil.  L'examen 
microscopique,  fait  par  ce  dernier,  ne  lui  a  rien  montré  qui  ressemblât  aux 
lésions  de  la  morve  équine.  Chez  cet  homme,  en  effet,  les  petites  nodositét 
du  poumon,  de  la  trachée  et  du  larynx,  au  lieu  de  reproduire  la  stiiicture 
des  granulations  morveuses  du  cheval,  ressemblaient  à  des  productions  in- 
flammatoires consécutives  à  une  infection  purulente.  Le  larynx  et  la  trachée 
présentaient  simplement  de  petits  abcès  sous-muqueux  ;  et  le  poumon,  des 
nodules  de  pneumonie  lobuiaire  métastatique.  Les  pustules  de  la  peau  ne 
différaient  pas  sensiblement  de  celles  de  la  variole,  la  suppuration  diffuse 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané  était  identique  à  celle  du  phlegmon,  et  les 
abcès  des  muscles  n'avaient  rien  de  spécial.  Ces  données  encore  incomplètes 
pourraient  en  se  généralisant  modifier  singulièrement  les  opinions  anciennes^ 
que  tous  les  auteurs  se  complaisent  à  reproduire  fidèlement  sur  la  foi  de 
leurs  devanciers.  Cest  à  cette  cause,  jointe  à  l'insuffisance  des  recherches, 
«t  aussi  à  la  rareté  même  de  la  maladie,  que  Ton  doit  attribuer  l'obscurité 
et  la  confusion  qui  régnent  encore  sur  ce  sujet. 

Chez  l'homme  comme  chez  le  cheval,  l'affection  farcino-morveuse  peut 
<lébuter  par  une  tumeur  et  un  ulc^e  primitif  (ekanere  farcineuso),  bientôt 
suivi  d'une  traînée  de  lymphangite,  et  accompagné  d'abcès  et  de  suppura* 
tions  aiguës  ou  chroniques  qui  laissent  écouler  un  pus  séreux.  Ces  lésions 
de  la  peau,  du  tissu  cellulaire,  des  ganglions  et  vaisseaux  lymphatiquesi, 
constituent  le  farcin  aigu  et  chronique. —  La  morve  qui  peut  être  aussi  aiguë 
ou  chronique,  est  la  localisation  de  la  même  maladie  dans  les  fosses  nasales, 
'dans  le  larynx,  la  trachée,  les  poumons  et  les  autres  viscères. 

Lésions  de  la  peau  {exanthéràe  morveux;  farcin  cutatié,  Virchow).  —  Les 
éruptions  cutanées  de  la  morve  aiguë  ont  été  étudiées  avec  grand  soin  par 
Elliotson  et  Rayer.  Les  paptUes,  qui  sont  d'un  rougé  vif  pendant  la  vie,  sont 
après  la  mort  blanches  et  dures,  et,  en  les  incisant,  on  les  trouve  formées 
j[>ar  un  épaississement  jaunâtre,  et  une  injection  des  couches  les  plus  super- 
ficielles du  derme  (Follin).  Quant  aux  pustules,  elles  proviennent,  selon  Vir- 
•chow,  des  nodules  morveux  développés  dans  le  tissu  même  de  la  peau.  Ces 
puêtulei,  d'abord  d'un  petit  volume,  ne  diffèrent  pas  sensiblement  de  celles 
jJe  la  variole.   Au  début  les  globules  de  pus  naissent  aux  dépens  du  corps 
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iQuqueux  de  Malpighi.  Le  liquide  puriforme  de  ces  pustules  renferme 
de  nombreux  globules  purulents  légèrement  granuleux.  Sur  une  coupe 
de  peau  durcie  dans  l'alcool,  on  voit  parfois  une  foule  de  leucocytes 
infiltrés  dans  les  aréoles  les  plus  superficielles  du  derme,  immédiatement  au- 
dessous  de  la  couche  papillaire.  Si  le  processus  est  plus  avancé,  les  papilles 
elles-mêmes  se  remplissent  de  pus  ;  ces  dernières  sont  peu  à  peu  détruites,, 
et  il  en  résulte  un  petit  abcès  cutané  épidermique  qui  dans  certains  cas  peut 
envahir  les  glandes  sudoripares  voisines  (Wyss,  Sommerbrodt). —  Dans  le  cas 
de  Cornil,  le  corps  muqueux  de  Malpighi  était  transformé  en  un  tissu  aréo- 
laire  à  mailles  perpendiculaires  aux  papilles,  et  contenant  des  globules  de 
pus.  Les  couches  épidermiques  conservées  présentaient  de  distance  en  dis- 
tance un  état  vésiculeux 'des  cellules.  Dans  ces  parties  de  la  peau,  il  y  avait 
eu  d'abord  des  pustules  qui,  après  avoir  débuté  par  une  formation  de  glo- 
bules de  pus  dans  le  corps  muqueux,  avaient,  en  s'agglomérant  et  en  s'éten« 
dant  en  profondeur,  transformé  la  peau  en  un  phlegmon.  Cette  éiiiption  pus- 
tuleuse a  une  grande  .analogie  de  structure  avec  le  bouton  farcineux  des 
chevaux.  Chaque  pustule  consiste  en  une  masse  assez  solide,  tenace,  d'un 
blanc  foncé  ou  d'un  jaune  blanchâtre,  déposée  dans  les  mailles  du  derme, 
et  recouverte  simplement  pai*  Tépiderme.  A  leur  début  les  pustules  de  U 
morve  ne  sont  pas  ombiliquées  ;  mais  plus  tard  elles  prennent  pai'fois  ce  ca- 
ractère. Dans  ce  dernier  cas,  le  liquide  sous-épidermique  est  sorti  à  ti-avers 
l'cpiderme  perforé,  et,  après  son  expulsion,  cet  épidémie  est  venu  adhérer 
à  la  partie  excavée  du  derme  de  façon  à  produiie  un  ombilic.  QuelquefiHs 
on  trouve  des  groupes  de  tubercules  moi*veux  sur  lesquels  se  développent 
de  grandes  cellules  épidermiques,  soulevées  par  des  liquides  hémorrhagi- 
ques.  Ces  bulles  assez  analogues  à  celles  du  rupia,  et  disséminées  au  milieu 
des  pustules,  renferment  une  sérosité  roussâtre  ou  noire,  sanguinolente; 
elles  laissent  après  leur  rupture  une  croûte  épaisse  et  noirâtre. 

Lésions  dv  tissu  ceixulaire.  —  Le  farcin  cutané  peut  atteindre  tou:>  les 
points  de  la  peau,  mais  il  se  montre  surtout  au  cou  ou  à  la  poitrine,  quelque- 
fois aussi  à  l'abdomen  et  aux  extrémités.  U  donne  lieu  alors  à  une  tuméfac- 
tion considérable,  mal  délimitée,  qui  siège  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cu- 
tané ou  dans  le  derme.  Ces  boutons  farcino-morveux  peuvent  atteindre  le  vo- 
lume d'une  noix  et  même  celui  d'un  œuf  de  pigeon.  Souvent  ib  persistent 
longtemps,  et  disparaissent  spontanément  tant  qu'il  s'en  produit  de  nou- 
veaux sur  d'autres  points  {farcin  volant);  d'autres  fois  ils  se  ramollissent, 
s'ouvrent  et  donnent  lieu  à  des  ulcères  farcineux,  à  sécrétion  séreuse  et  de 
mauvaise  nature  (Pruner).  L'examen  microscopique  montre  une  proliféra- 
tion cellulaire  abondante,  qui  s*étend  quelquefois  jusqu'aux  cloisons  cellu- 
leuses  intermusculaires  (Ravitsch).  —  Les  suppurations  du  tissu  cellulaire 
5e  présentent  rarement  en  infiltrations  diffuses;  le  plus  souvent  elles 
afiectent  la  forme  de  foyers  limités,  renferaiant  tantôt  du  pus  jaunitre. 
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tantôt  une  bouillie  rouge  foncé  ou  bi*un  noirâtre,  mêlée  de  détritus 
cellulaires,  el  parfois  de  véritables  bourbillons.  Rarement  ces  foyers  sont 
circonscrits  par  une  pseudo-membrane  de  nouvelle  formation  (Vircho^]. 
—  Dans  la  forme  chronique,  il  n'est  pas  rare  de  voir,  au  niveau  des 
points  où  existait  un  engorgement  œdt^mateux,  et  pariiculièremcnt  autour 
des  ariiculations,  le  tissu  cellulaire  infiltré  de  sérosité  gélatineuse  ou 
de  pus. 

Lésions  musculaires.  —  Les  muscles  le  plus  souvent  atteints  sont  le  biceps, 
les  fléchisseui*s  de  la  cuisse,  les  grands  droits  de  l'abdomen  et  les  pectoraux 
(C.  Kûttnerj;  Virchow  dit  avoir  constaté  des  altérations  sur  la  presque  totalité 
du  système  musculaire.  Les  lésions  sont  constituées  par  les  granulation» 
morveuses,  primitivement  déposées  dans  le  tissu  conjonctifintermusculairc,  et 
donnant  ensuite  lieu  soit  à  de  simples  abcès,  soit  à  des  foyers  hémorrhagi- 
ques,  ou  nécrobiotiques.  En  général  de  petit  volume,  et  comme  miliaires,  les 
abcès  musculaires  peuvent  atteindre  les  dimensions  d'une  noix. 

Les  petits  abcès  musculaires  examinés  par  Cornil,  après  durcissement  dans 
l'acide  chromique,  montraient  sur  une  section,  dans  toute  leur  zone  péri- 
phérique, un  épanchemenl  de  globules  rouges  entre  les  fibres  musculaires. 
Celles-ci  avaient  été  dissociées  et  comprimées  par  le  sang  ;  de  telle  sorte 
qu'elles  étaient  à  ce  niveau  en  dégénérescence  cireuse,  converties  de  dis- 
tance en  distance  en  gros  blocs  réfringents.  Dans  la  pariie  centrale  des  abcès, 
il  y  avait  des  globules  de  pus  mêlés  au  sang  en  très-grande  quantité.  — * 
Dans  les  abcès  plus  volumineux,  les  muscles  étaient  au  milieu  du  pus, 
dissociés,  en  dégénéi^scence  cireuse  et  graisseuse.  Ces  derniers  ne  renfer- 
maient que  des  globules  de  pus  et  pas  de  sang  (Filet.) 

Ll^sIONs  DE  l'appareil  lympdatique.  —  Lcs  vaisseaux  lymphatiques  sont  très- 
souvent  altérés  [lymphangite  farcineuse),  leurs  parois  s'épaississent,  le  tissu 
connectif  ambiant  prolifère  (pén7ym;)/rt>,  Vircho>v),  etproduità  son  tour  des 
nodosités,  qui  donnent  au  vaisseau  l'apparence  moniliforme. — Des  parois  des 
vaisscauxlyniphatiqucs  l'inflammation  peut  se  propagera  la  peauavoisinante, 
et  donner  lieu  à  un  érysipèle  à  tendance  gangreneuse.  Les  ganglions  lympha^ 
tûiues  sont,  dans  plusieurs  régions,  rouges  et  tuméliés;  les  ganglions  sous- 
maxillaires  ne  paraissent  pas  être  plus  spécialement  affectés  que  les  autres; 
ceux  de  l'aisselle  et  de  l'aine  sont  le  plus  fréquemment  atteints  dans  le 
farciii  chronique.  Ix)rsqu'il  existe  des  ulcères  dans  les  voies  aériennes,  les 
ganglions  bronchiques  peuvent  augmenter  de  volume,  se  ramollir  et  même 
.Huppurer  (Tardieu). 

Les  inflammations  veineuses  sont  beaucoup  plus  rares  chez  l'homme  que 
•chez  le  cheval  ;  cependant  on  a  plusieurs  fois  obsené  la  phlébite  des  mem- 
bres (Vigla,  BurgiUères,  Eck),  celle  des  veines  caves  et  sous-clavières  (Bour«» 
gard). 

LtsioNs  DES  FOSSES  NASALES.  —  La  muqueuso  nasale,  comme  le  dit  Virchow, 
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est  Fatrium  du  virus  morveux  ;  elle  est  le  siège  primitif  et  le  foyer  habituel 
dé  l'infection.  La  surface  de  lapituitaire  est  recouverte  d'une  couche  épaisse, 
visqueuse,  jaunâtre,  colorée  çà  et  là  par  du  sang,  humide  sur  certains 
points,  desséchée  sur  d'autres.  Cest  dans  ce  muco-pus  composé  de  globales 
purulents,  unis  à  des  cellules  épithéliales  et  à  des  corpuscules  sanguins,  que 
Liangenbeck  a  signalé  le  microphyte  dont  j'ai  parlé.  La  «muqueuse  hyperé* 
miée,  épaissie,  présente  à  sa  surface  de  légères  élevures  jaunâtres,  arroD- 
dies,  isolées,  ou  agglomérées  et  confluentes.  Ces  petites  nodosités  (ffranulaHons 
morveuses),  d'abord  miliaires,  atteignent  le  volume  d'un  grain  de  chènevîs 
ou  d'un  pois,  et  produisent,  en  se  ramollissant,  de  petites  ulcérations  arron- 
dies ou  irrégulières,  grisâtres,  parfois  fongueuses,  disséminées  sur  divers 
points  des  fosses  nasales.  Ces  lésions,  surtout  marquées  sur  la  cloison  et  mr 
les  cornets  inférieurs,  envahissent  aussi  les  sinus  frontaux  et  maxillaires. 

Dans  quelques  points  on  trouve  de  grands  ulcères,  à  bords  rongés,  à  fond 
inégal,  le  plus  souvent  recouverts  d'une  sécrétion  sanieuse  ;  c'est  surtout 
dans  la  morve  chronique  qu'ils  sont  ohsei*vés.  Ces  ulcérations  gagnent  en 
étendue  et  en  profondeur,  et  atteignent  ainsi  les  cartilages  et  les  os«  qui,  mis 
à  nu,  se  carient  et  se  nécrosent  ;  de  là  des  perforations  de  la  cloison,  à  bords 
mousses  et  amincis,  parfois  entourés  d'un  bourrelet  saillant  et  fongueux.  De 
semblables  désordres  ont  également  été  constatés  dans  le  sinus  maxillaire. — 
-Outre  cette  première  forme,  il  existe  une  affection  diffuse  de  la  muqueuse  qui 
présente  plutôt  les  caractères  d'une  infUimmatûm  commune.  Sous  l'infloence 
d'une  hyperémie  hémoirhagique  très-intense,  lapituitaire  est  boursouflée, et 
il  se  forme  ou^bien  des  tumeurs  transparentes  comme  produites  par  un 
<£dènie  gélatineux,  ou  des  tuméfactions  dures,  calleuses,  quelquefois  même 
^lérosées  (Ravitsch);  c'est  cet  état  que  Liesing  appelle  ïû^ratUm  mor- 
veuse  par  opposition  à  la  première  forme  de  lésions  qu'il  désigne  sous  le 
nom  de  morve  tuberculeuse.  —  La  muqueuse  buccale,  la  base  de  la  langue,  les 
amygdales,  le  voile  du  palais,  la  voûte  palatine,  participent  souvent  à  ces 
altérations. 

Lésions  des  voies  bespiratoires.  —  La  muqueuse  du  larynx,  de  la  trachée 
et  des  bronches,  d'une  rougeur  uniforme  assez  foncée,  ou  plus  souvent  pâle  et 
ramollie,  présente  parfois  une  éruption  étendue  de  petites  granulaHonsmorvetites 
■analogues  à  celles  de  la  pituitaire.  La  morve  chronique  est  caractérisée  par  des 
ulcérations  du  larynx  et  de  la  trachée,  affectant  de  préférence  la  partie  scmp- 
^lottique  du  conduit  aérien  et  siégeant  à  sa  face  antérieure  ;  elles  peuvent 
acquérir  une  étendue  très-considérable  et  pénétrer  jusqu'aux  caitilages, 
«t  elles  ont  une  tendance  remarquable  à  se  cicatriser  spontanément. 
Aussi  trouve-ton  dans  les  voies  aériennes  des  cicatrices  très-étendues  fer- 
mant des  hrides  fibreuses  résistantes,  qui  peuvent  déterminer  le  raccourcis^ 
sèment  et  la  déformation  de  la  trachée  (A.  Tardieu). 

Comil,  qui  a  étudié  dans  un  cas  de  morve  aiguë  les  altérations  laryngo- 
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trachéales^  en  donne  Ir description  suivante  :  «  Après  avoir  fait  durcir  dans 
l'alcool  ces  muqueuses,  j'ai  étudie  les  granulations  et  les  plaques  saillantes, 
«ur  des  coupes  perpendiculaires  à  la  surface.  Les  petites  gianulations  du 
larynx  étaient  recouvertes  par  des  couches  d'épilhélium  devenu  muqueux, 
vësiculeux,  et  des  globules  de  pus  formant  un  magma  blanchâtre,  opaque. 
Am-dessus  existe  une  couche  de  petites  cellules  prismatiques,  implantées 
perpendiculairement  à  la  surface  du  chorion  muqueux.  Celui-ci  est  limité 
par  la  couche  homogène  hyaline  normale.  Dans  les  points  malades,  le  cho- 
rion était  épaissi  par  la  formation  de  nombreuses  petites  cellules  en 
rangées  parallèles,  et  résultant  bien  évidemment  de  Thyperplasie  des  cel- 
lules du  tissu  conjonctif.  Le  relief  des  granulations  et  Ilots  saillants  du 
larynx  et  de  la  trachée  était  donc  constitué  par  la  chute  et  la  disparition  de 
Tépithélium,  et  par  Thypcrplasie  des  cellules  du  tissu  conjonctif.  Dans  les 
glandes,  multiplication  des  cellules  épithéliales.  Sur  les  parties  ulcérées  de  la 
muqueuse,  l'ulcération  était'  causée  par  la  chute  complète  de  Tépithélium, 
et  par  la  suppuration  et  la  destruction  de  la  pariie  la  plus  superficielle  du 
chorion  muqueux.  ^ 

Les  lésions  pulmonaires,  quelquefois  très-rapides  dans  leur  évolution,  im- 
priment à  la  maladie  une  marche  pariiculière  (morve  pulmonaire).  Elles 
consistent  en  une  infiltration  diffuse  de  granulations  morveuses  dans  le 
tissu  interalvéolaire,  ou  dans  le  tissu  sousHoauqueux  ;  ces  dernières  entraînent 
une  destruction  rapide  du  parenchyme  (Kûhmer).Le  poumon,  examiné  à 
rétat  frais,  ou  après  durcissement  dans  l'acide  picrique,  présente  une  foule 
de  petits  tlots,  gris,  jaunâtres,  durs  ou  ramollis,  ressemblant,  à  s'ymé-. 
prendre,  à  des  foyers  circonscrits  de  pneumonie  lobulaire  ;  l'examen  micros» 
copique  montre  les  alvéoles  pulmonaires  remplis  de  petis  noyaux  et  de 
détritus  granuleux,  sans  globules  de  pus.  Autour  de  ces  foyers  pulmonaires 
on  trouve  une  zone,  dans  laquelle  les  alvéoles  sont  pleins  de  sang,  et  les 
petits  vaisseaux  obstrués  par  des  coagula  (Sommerbrodt).  Dans  certains 
cas,  les  foyers  pulmonaires  atteignent  des  dimensions  très-considérables 
(celles  d'une  noix  ou  même  d'une  orange),  se  ramollissent,  et  ressemblent 
beaucoup  alors  aux  grands  foyers  de  l'infiltration  tuberculeuse. 

La  plèvre  offre  pàrîoisdes  traces  d'inflammation,  soit  pseudo-membraneuse^ 
soit  purulente. 

L£8ioNs  DES  os  cr  DES  ARncuLATioNs.  —  Lc  périostc,  au  niveau  des  abcès  et 
des  ulcères  de  la  morve  ou  du  farcin  chronique,  est  tuméfié,  injecté,  décollé 
ou  complètement  détruit,  et  les  os  sont  mis  à  nu.  La  surface  osseuse  corres- 
pondante est  souvent  hérissée  d'ostéophytes  ;  le  tissu  spongieux  est  infiltré  de 
Mng  ou  de  pus,  ramolli,  ou  envahi  par  la  carie  ;  cette  altération  peut  aller 
jusqu'à  la  perforation  sur  les  os  plats.  Virchow  a  observé  une  ostéo-myélite 
très-grave. 

Les    articulations ,  principalement    celle    du  genou  ,    présentent    des 
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lésions  ?ariées  :  les  synoviales  sont  injectées,  ou  infiltrées  de  sang,  la  cavité 
articulaire  est  pleine  de  pus  sanieux,  ou  de  sérosité  purulente.  Dans  un 
cas,  Saussier  a  trouvé  un  abcès  au  milieu  des  ligaments  croisés  du  genou. 

Lésions  des  autres  organes.  —  Le  tube  digestif  ne  présente  que  de»  lé- 
sions accessoires  et  inconstantes,  telles  qu'une  injection  et  une  inflammatioD 
assez  vives  de  la  dernière  portion  de  Tintestin.  La  rate  peut  être  augmentée 
de  volume  et  diminuée  de  consistance^  comme  dans  les  maladies  ty- 
phiques. 

Dans  les  formes  aiguës  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  localisation^^  sur 
différents  viscères,  les  reins,  la  rate,  l'intestin,  le  testicule  {mrcocéle  fartÂ" 
neux  y  Virchow),  le  foie  {hépatite  morveuse,  Sommerbrodl). 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Les  diverses  modalités  de  l'infection  farcino-morveuse  doivent  être  décrites- 
séparément,  car  c'est  principalement  sur  leur  mode  d'invasion  et  la  diversité 
deslocalisations  morbides  que  repose  la  distinction  des  quatre  formes  suivantes  : 
!•  farcin  aigu  ;  —  2®  morve  aiguë  ;  —  3*  farcin  chronique  ;  —  4"  morve 
chronique.  Celte  dernière  n'est  jamais  consécutive  à  la  forme  aiguë,  elle  se 
montre  presque  toujours,  secondairement  dans  le  farcin  chronique. 

1.  Farcin  alsu.  —  Le  farcin  aigu  est  caractérisé  par  des  angiolcucite*^ 
suppm^ées  ;  par  des  abcès  qui  tendent  vers  1* ulcération  ;  par  une  éruption 
pustuleuse  et  gangreneuse  ;  par  une  altération  profonde  delà  constitution.  11 
diffère  de  la  morve  aiguë  par  l'absence  du  jetage  nasal.  Le  pix>cessus  sym- 
ptomatique  varie  suivant  que  les  phénomènes  locaux  sont  primitifs  ou  que 
les  troubles  généraux  apparaissent  d'emblée. 

'  Dans  le  premier  cas,  lorsque  la  maladie  est  produite  par  inoculation 
directe,  la  blessure  sur  laquelle  a  été  introduite  la  matière  virulente  ne  se 
cicatrise  pas,  elle  fournit  un  pus  de  mauvaise  nature,  ses  bords  se  renversent, 
et  bientôt  elle  se  transforme  en  un  ulcère  blafard  ;  les  vaisseaux  lympha- 
tiques du  membre  s'enflamment,  les  ganglions  deviennent  gros  et  douloureux. 
Au  bout  de  peu  de  temps,  on  voit  divers  points  de  ces  angioleucites  se 
tuméfier,  se  ramollir  et  donner  lieu  à  de  véritables  abcès.  Dans  quelques 
cas  la  piqûre  est  l'origine  d'une  phlébite,  ou  d'un  érysipèle  phlegmoneux. 
•  L'inoculation  peut  borner  ses  effets  à  ces  accidents  locaux,  semblables  à 
ceux  que  produisent  les  piqûres  anatomiques,  comme  Graves  l'avait  déjà  fait 
remarquer.  Ils  s'en  distinguent  cependant  en  ce  qu'au  lieu  d'apparaître  le 
lendemain  de  la  blessure  ou  le  jour  même,  comme  dans  ce  dernier  cà»,  ib 
ne  se  montrent  que  trois,  quatre  et  même  cinq  jours  après  l'inoculation. 
Cette  angioleucite  farcincuse  aiguë,  accompagnée  de  troubles  généraux 
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modiVëî!,  et  sans  éruption,  se  termine  soit  par  la  guérison,  soit  en  passant 
à  l'état  chronic|nc  ;  et  le  plus  souvent  elle  donne  lieu  à  des  abcès  qui  s*ou- 
vrent,  s'ulcèrent  et  se  reproduisent  avec  une  désespérante  ténacité.  Mais  si 
le  pus  morveux  est  très- virulent^  ou  s'il  franchit  le  territoire  lymphatique 
dans  lequel  il  était  primitivement  conûné^  les  accidents  locaux  sont  suivis 
d'une  infection  septique  promptement  mortelle. 

Lorsque  le  farcin  débute  par  des  phénomènes  généraux,  le  malade  éprouve  de 
légers  frissons,  delà  céphalalgie,  de  l'anorexie,  des  nausées,  un  sentiment  de 
faiblesse  générale,  de  l'insomnie,  du  délire  même,  des  douleurs  quelquefois 
très-violentes  dans  les  muscles  et  dans  les  articulations.  Ces  douleurs  ont  halû- 
tuellement  leur  siège  dans  les  membres  inférieurs,  dans  les  masses  muscu- 
laires de  la  poitrine  et  du  cou.  La  fièvre  apparaît  ;  le  pouls  est  plein  et  fort, 
la  peau  chaude  et  sèche,  la  langue  blanche,  le  visage  coloré,  les  uiines 
sont  i*ares  et  sédimenteuses. 

La  seconde  phase  du  farcin  aigu  est  constituée  par  la  généralisation  des 
collections  purulentes.  Après  quelques  jours,  on  voit  se  former  sur  divers 
points  du  corps,  et  spécialement  sur  les  membres,  de  petites  tumeurs  molles, 
pâteuses,  peu  saillantes  et  légèrement  douloureuses;  ces  tumeurs,  qui  de- 
viennent d'un  rouge  violacé,  ne  tardent  pas  à  s'ouvrir  et  laissent  écouler  en 
petite  quantité  un  pus  sanguinolent  et  glutineux.  Quelquefois  ces  abcès 
aboutissent  à  la  gangrène,  plus  souvent  ils  sont  le  point  de  départ  d'angio- 
leucites  secondaires.  En  même  temps,  de  véritables  abcès  phlegmoneux  plus 
étendus  envahissent  le  tissu  cellulaire. 

Après  un  temps  qui  varie  d'une  à  quatre  semaines,  une  éruption  cutanée, 
que  Ton  a  comparée  à  celle  du  vaccin,  apparaît  sur  un  grand  nombre  de 
points  (stade  d'éruption)  ;  ce  sont  de  petites  élevures  assez  saillantes,  entou- 
rées d'une  aréole  rouge,  comme  un  furoncle;  elles  s'abcèdent  aussi  et  s'ul- 
cèrent. Le  nombre  de  ces  boutons  peut  être  très-considérable  :  on  en  a  ren- 
contré, chez  un  même  malade,  sur  les  paupières,  le  nez,  les  lèvres,  la 
poitrine,  dans  les  aisselles,  aux  quatre  membres,  sur  le  prépuce  et  sur  le 
gland  [Comp,  de  médecine). 

Les  boutons  farcineux  forment,  dans  le  tissu  conjonctif  sous-dermique  et 
dans  les  muscles,  tantôt  une  infiltration  diffuse  avec  inflammation  de  voisi- 
nage, tantôt  des  tumeurs  circonscrites,  dures  ou  pâteuses,  exemptes  de  dou- 
leurs. Quelquefois  le  contenu  de  ces  boutons  est  résorbé  ;  plus  souvent  la 
peau  qui  les  recouvre  subit  une  ulcération  ou  une  fonte  gangreneuse.  Ces 
phénomènes  sont  accompagnés  de  symptômes  généraux  graves,  indices  de 
l'intoxication  septique,  et  préludes  d'une  fin  prochaine,  qui  est  précédée  de 
délire  et  de  coma. 

1^  mort  peut  survenir  dès  les  premiers  jours,  mais  le  plus  souvent  elle  a 
lieu  vers  la  troisième  semaine.  D'une  manière  générale,  la  durée  du  farcin 
aigu  est  plus  longue  que  celle  de  la  morve  aigué.  —Les  seuls  cas]de  guérison 
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qui  ne  puissent  pas  être  mis  en  doute,  sont  ceux  éiiis  lesquels  la  maladie 
est  bornée  à  l'angioleucite  farcineuse. 

11.  Morve  aigaë.  —  La  morve  aiguë  présente  les  symptdmes  généraui 
de  la  forme  précédente,  mais  elle  s'en  distingue  par  les  localisatioiis  nasale» 
et  laryngo -bronchiques.  La  morve  aiguë  est  très-souvent  la  terminaisoD  éb 
la  morve  chronique  ou  du  farcin,  mais  elle  survient  aussi  d'emblée.  L'an* 
gioleucite  est  rare  au  début  ;  dans  la  majoiité  des  cas,  les  troubles  généraux, 
ouvrent  la  scène,  et  il  semblé  que  le  poison  a  immédiatement  agi  sur  le  sang, 
sans  rencontrer  les  banières  que  les  lymphatiques  lui  opposent  parfois  dans 
le  farcin  aigu.  La  maladie  est,  pour  ainsi  dire,  primitivement  généralisée  ; 
c'est  une  septicémie  aiguë  presque  soudaine  dans  son  début,  rapide  dans 
sa  marche,  fatale  dans  ses  effets. 

Stade  des  prodromes,  période  arlhralyique.  —  Les  phénomènes  généraux  du 
début  n'ont  rien  de  caractéristique,  ils  ressemblent  aux  prodromes  de  toutes 
les  pyréxies  infectieuses,  et  parfois  à  ceux  de  l'infection  purulente  :  fièvre 
d'abord  modérée,  avec  frissons  prolongés  ou  répétés,  céphalalgie  violente» 
parfois  épistaxis  dès  le  premier  jour  (Saussier),  faiblesse  générale,  anorexie, 
nausées,  vomissements,  diarrhée.  A  ces  symptômes  s'ajoute  bientôt  un  phé- 
nomène constant,  qui  a  servi  à  caractériser  cette  période,  ce  sont  de  violentes 
douleurs  ai-ticulaircs  et  musculaires;  ces  arthralgies  et- ces  myodynies,  rap- 
prochées des  renseignements  anamnestiques,  permettent  de  saisir  de  bonne 
heure  la  vraie  signification  de  l'état  général. 

Stade  d'éruption,  période  des  localisations  morbides,  —  Une  rougeur  érysipé- 
lateuse  apparaît  le  plus  souvent  à  la  face,  sur  le  nez,  sur  les  paupières  et 
sur  le  front,  ou  au  voisinage  des  articulations;  sur  la  conjonctive  il  n'est  pas 
rare  d'observer  un  chémosis  sëro-purulent.  L'ërysipèle  est  un  des  phénomè- 
nes les  plus  constants  de  la  morve  aiguë  ;  œdémateux  aux  paupières,  il  est 
plutôt  phlegmoneux  et  gangreneux  à  la  face  et  sur  les  autres  parties  du  corps. 
Dans  ce  dernier  cas,  des  taches  violettes  et  noirâtres,  des  phlyctènes  rempUes 
d'une  sérosité  sanguinolente,  ne  tardent  pas  à  se  former;  les  paupières  res- 
tent closes  et  laissent  suinter  une  matière  puriforme;  la  face  prend  ainsi 
un  aspect  tout  particulier,  qui  est  rendu  plus  repoussant  encore  par  l'ap- 
parition de  pustules  d'abord  discrètes,  mais  qui  dans  certains  cas  peuvent 
devenir  aussi  confluenles  que  dans  la  variole  (ptistules  de  Colles).  Ces 
pustules  phlyzaciées  se  dessèchent  et  se  recouvrent  de  croûtes  épaisses  ; 
h  côté  d'elles  se  développent  des  bulles  pemphigoïdes,  bientôt  remplies  de 
sérosité  sanieuse,  et  laissant  des  ulcérations  profondes  après  leur  rupture. 
Vémption  nmn^iisv  peut  rester  bornée  a  la  face,  mais  le  plus  souvent  elle 
se  généralise  et  le  corps  tout  entier  peut  en  être  couvert  ;  ce  n'est  que  trè*- 
exceptionnellcment  qu'elle  fait  défaut  (Tessier,  de  Puisaye). 

En  même  temps,  ou  plus  souvent  avant  l'éruption,  on  constate  déjà  un 
notable  enchifrènement  ;  la  voix  devient  nasonnée,  la  respiration  s'embar- 
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i*a8se,  le  malade  tousse  un  peu  et  accuse  dans  le  nez  une  chaleur  et  une 
gêne  insolites.  Ce  coryza  morveux  est  caractérisé  par  le  suintement  inces- 
sant d'un  liquide  ténu^  opaque^  blanchâtre  ou  visqueux,  mêlé  de  légères 
stries  de  sang;  ce  suintement  est  bientôt  suivi  d'un  abondant  écoulement  de 
matière  d'abord  muqueuse^  puis  jaunâtre,  puiiforme^  sanguinolente,  fétide 
et  ichoreuse,  qui  constitue  le  jetage.  L'inspection  montre  à  l'orifice  des  na- 
rines la  pituitaire  rouge,  enflammée,  boursouflée,  couverte  de  pustules  et 
d'ulcérations.  Quand  l'écoulement  se  fait  par  l'orifice  externe  des  fosses  na- 
sales, les  produits  du  jetage  se  dessèchent  et  s'attachent  au  pourtour  des 
narines  et  sur  la  lèvre  antérieure,  où  ils  forment  d'épaisses  croûtes  noirâtres; 
si  le  malade  reste  dans  le  décubitus  dorsal,  les  matières  muco-puru- 
lentes  s'amassent  dans  les  fosses  nasales  et  tombent  dans  le  pharynx.  La 
muqueuse  de  la  base  de  la  langue,  le  voile  du  palais,  les  amygdales  pré- 
sentent les  mêmes  pustules  ;  elles  sont  également  corrodées  par  l'ichor, 
prennent  une  teinte  rouge  foncé  et  se  couvrent  d'eschares  et  d'ulcéi*ations. 
Ces  lésions  déterminent  une  certaine  gêne  dans  la  déglutition  et  une  sensa- 
tion de  constriction  dans  T arrière-gorge  ;  elle?  sont  souvent  accompagnées 
de  l'écoulement  spontané,  ou  de  l'expuition  d'une  bave  écumeuse  et  san- 
guinolente (Mackenzic).  La  dyspnée,  la  toux  et  les  râles  muqueux  et  sibilants, 
l'expectoration  de  crachats  mousseux,  fétides  ou  rouilles,  révèlent  les  déter- 
minations bronchiques  et  pulmonaires. 

Stade  ultime,  pénode  typhoïde,  —  La  fièvre  persiste  pendant  toute  la  durée 
de  l'évolution  éruptive,  mais  à  lucsuro  que  les  localisations  morveuses  s'ac- 
centuent et  s'étendent,  le  mouvement  fébrile  est  de  plus  en  plus  intense,  le 
pouls  s'accélère  (110-126),  mais  devient  petit,  irrégulier,  mou,  déprcssible. 
La  température  s'élève  notablement,  et  présente  un  type  franchement  rémit- 
tent avec  exacerbati  «ns  vespérale?  très-marquées.  L'amplitude  des  oscillations 
est  telle  que  l'écart  des  températures  (luolidiennes  dépasse  un  degré,  et  peut 
même  aller  jusqu'à  2  (roy.  fig.  85).  La  respiration  devient  laborieuse  et 
haletante;  les  inspirations  montent  à  /lO  et  /i/i  par  minute;  la  peau  se  couvre 
de  sueurs  froides,  profuses,  d'une  odeur  nauséabonde  toute  particulière 
(Alexander,  Williams,  Lunier).  La  langue  est  noirâtre,  les  dents  sont  fuligi- 
neiises,  l'haleine  est  fétide,  l'abdomen  méléorisé  ;  il  y  a  des  évacuations  alvines 
abondantes  et  souvent  involontaires  ;  la  prostration  est  extrême,  l'adynamie 
profonde;  un  délire  va|;ue,  qui  devient  bientôt  continu,  s'ajoute  à  tous  ces 
désordres,  et  le  malade  succombe  dans  le  coma  au  bout  de  15  à  20  jours.  La 
mort  arrive  quelquefois  beiucoup  plus  tôt  (au  3*  jour),  surtout  lorsque  la 
morve  aiguë  est  consécutive  au  farcin  ou  à  la  morve  chronique  ;  on  a  vu 
cependant,  dans  quelques  cas,  la  maladie  se  prolonger  jusqu'au  28%  3ii' 
même  56*  jour  (Bérard  et  Denonvilliers). 

m.  Farein  ehr«aii|ae.  —  Le  farcin  est  beaucoup  plus  fréquent  à  l'état 
chronique  qu'à  l'état  aigu.  Dans  cette  première  forme  il  peut  se  montrer 


812  POISONS  MORBIDES  ANIMAUX.  —  ZOONOSES. 

sous  trois  aspecis  :  1®  ïangiokucite  famneuse  chronique;  2**yulcére  fardneux ; 
Z°  le  fardn  proprement  dit, 

L*ANGioLEuaTii:  FARCINEUSK  CHRONIQUE  {fardn  local)  succède  souvent  à  It 
lymphangite  aiguë  qui  a  été  précédemment  décrite.  Quelquefois  le  farcin 
local  est  chronique  dès  son  débuts  et  toute  la  maladie  peut  être  bornée  à 
des  traînées  violàtres^  à  des  nodosités  et  des  indurations  sur  le  trajet  des 
vaisseaux  lymphatiques,  accompagnées  d'un  engorgement  peu  douloureux 
des  ganglions  correspondants.  Ces  tumeurs  sont  lentes  dans  l^ur  évolution, 
et  s'ouvrent  en  donnant  lieu  à  des  listules  souvent  intarissables.  Les  sym- 
ptômes généraux  peuvent  être  presque  nuls  ou'  consister  en  un  affaiblisse- 
ment;  un  abattement  plus  ou  moins  profond  ;  quelques  accès  de  fièvre 
paraissent  à  des  intervalles  irréguliers. 

La  durée  de  ces  accidents  est  toujoui^s  très-longue,  et  la  guérison  en  pa- 
rait être  la  terminaison  habituelle  (Numan^  Vogelli^  Geist)^  à  moins  que 
Tinfeclion  farcineuse  ou  la  morve  aiguë  ne  se  développe  consécutivement. 

I'lcère  FARcii^Eux.  —  Ddus  cc  cas,  il  n'y  a  ni  gonflement  du  membre,  ni 
abcès  sur  aucune  partie  du  corps.  Les  phénomènes  généraux  qui  accompa- 
gnent le  farcin  proprement  dit  (faiblesse^  diarrhée^  doulem*s  articulaires) 
ne  se  montrent  qu'après  le  développement  complet  de  l'ulcère,  qui  subit 
d'ailleui*s  des  phases  diverses^  car  on  le  voit  alternativement  pendant  un 
temps  considérable  se  fermer  et  se  rouvrir.  La  guérison  peut  avoir  lieu, 
mais  les  malades  succombent  parfois  aux  progrès  de  la  cachexie  croissante 
(Tardicu,  Vogelli) . 

Farcin  chroxk^i  e  proprement  un,  —  Q^igI  que  soit  le  début  de  la  maladie, 
qu'elle  soil  isolée  ou  accompagnée  de  la  morve  chronique,  son  expression  11 
plus  caractéristique  est  l'abcès  farcineujc. 

Le  début  est  variable  et  souvent  insidieux.  Le  malade  se  plaint  de  lassi- 
tude, de  douleurs  vagues,  dlnappétencc,  de  malaise.  Les  forces  diminuent, 
les  fonctions  languissent,  le  mouvement  fébrile  est  modéré  et  afTecte  par- 
fois le  type  tierce.  Ces  phénomènes  prodromiques  persistent  souvent  |>en- 
dant  un  mois  ou  six  semaines,  avec  des  douleurs  erratiques  dans  les  muscles 
et  les  articulations,  des  crampes  dans  les  mollets  et  dans  les  avant-bras 
{douleurs  prodromiijues) . 

Les  abcès  farcineuv  sont  les  uns  phlegmoneux  et  accompagnés  de  phéno- 
mènes inflammatoires,  les  autres  tout  à  fait  froids  et  indolents  ;  les  pre- 
miers sont  souvent  profonds  et  s'ouvrent  en  général  assez  promptement  ; 
les  autres  sont  toujours  superliciels,  et  peuvent  persister  pendant  des  mois 
si  on  ne  les  ouvre  pas.  Ces  divei*ses  collections  purulentes  sont  quelquefois 
résorbées  très-rapidement  ;  on  les  a  vues  disparaître  et  reparaître  plusieurs 
fois  sur  le  même  point.  L'ouverture  spontanée  ou  artificielle  reste  le 
plus  souvent  fistuleuse,  de  là  des  ulcérations  rebelles,  dont  l'aspect  variable 
n'offre  d'ailleui*s  rien  de  caractéristique. 
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lloiincret  a  déci-it  uue  auti-e  variëté  do  tumeurs  farcineuses  {lujpus  farci- 
meuSf  Virchow);  ce  sont  des  masses  indurées  ou  empâtées,  à  développement 
Irès-lent,  douloureuses  à  la  pression  et  dans  les  mouvements  des  membres, 
et  qui  au  premier  aspect  pourraient  être  prises  pour  des  gommes  syphili- 
iique^y  ou  des  lupus  scrofuleux. 

A  mesure  que  se  multiplient  les  abcès  et  les  tumeurs,  la  constitution  s'al- 
tère, l'amaigrissement  devient  extrême,  la  peau  sèche,  jaunâtre  et  comme 
ierreuse,  le  visage  triste  et  livide,  les  yeux  sont  ternes  et  caves,  le  pouls  est 
petit  et  misérable,  une  diarrhée  coUiquative  survient,  et  le  malade,  parvenu 
•au  dernier  degré  du  marasme,  est  tué  par  la  fièvre  hectique,  s'il  n'est  enlevé 
auparavant  par  des  accidents  de  pyémie,  ou  par  la  morve  aiguë  qui  succède 
assez  souvent  au  farciii  chruiiiquc.  La  terminaison  funeste  doit  être  consi- 
•dérée  coumie  la  règle  dans  Ciîtte  forme  du  farcin  chronique,  malgré  les 
x:as  de  guérison  qui  ont  été  cités  Hertwig,  Alexander,  ïarozzi,  Monneret, 
Tai*dieu). 

La  marche  do  la  maladie  est  en  général  fort  lente,  insidieuse,  irrégu* 
lièi'e,  et  sans  cesse  entrecoupée  de  rémissions  trompeuses.  Elle  dure  parfois 
^leux  à  trois  ans,  le  plus  ordinairement  dix  à  quinze  mois  (Tardieu). 

JV.  Horve  (Blir««li|ae.  —  Cette  forme,  rarement  primitive,  succède  le 
ipius  souvent  au  farcin  {morve  chronique  fardneusc  de  Tardieu).  Ces  deux 
Tariétés  de  la  morve  chronique  ne  difleront  que  par  leur  mode  d'invasion 
«1  par  leur  marche. 

MoRvK  CHRONIQUE  PRIMITIVE.  —  La  uialadic  débute  pur  un  sentiment  de 
fatigue,  de  malaise,  d'aflaiblissoinenl,  par  des  doulem*s  arthritiques  et 
musculaires  analogues  à  celles  de  la  morve  aiguë,  mais  sans  rougeur  ni 
lumcfiiction.  Ces  douleurs  musculaires  semblent  occuper  plus  fréquem- 
ment que  dans  les  autres  formes  do  raffection  morveuse  les  parois  de  la 
poitiiiie  ;  mais  cette  plcurodynie,  parfois  extrêmement  pénible,  est  en  gé- 
néral do  courte  durée,  et  disparait  spontanément  au  bout  de  quelques  joui'^. 

Morve  cnRoNiQrE  faroineuse.  —  Quand  la  maladie  est  procodée  du  farcin, 
•c'est  après  plusieui*s  mois  seulement  qu'elle  se  manifeste  par  dos  accidents 
locaux  caractéristiques  vci*8les  voies  respiratoires.  On  constate  un  enchifrè- 
nenient  douloureux  aux  fosses  nasales,  souvent  plus  marqué  à  gauche  qu'à 
droite,  une  pesanteur  pénible  vers  la  racine  du  nez,  mais  la  sécrétion  n'est 
pas  assez  abondante  pour  constituer  un  véritable  jelage  ;  en  se  mouchant, 
les  malades  obtiennent  seulement  un  peu  de  mucus  puriforme  et  sangui- 
nolent. L'examen  des  fosses  nasales  peut  y  faire  découvrir  des  ulcérations, 
des  brides  cicatricielles,  et  Texploration  à  l'aide  d'un  stylet  y  révèle  parfois 
des  inégalités,  ou  même  la  perforation  de  la  cloison.  La  bouche,  la  voûte 
palatine  et  le  pharynx  peuvent  être  aussi  le  siège  d'ulcérations,  en  général 
4ipiniàtres  et  rebelles. 

i^uelquefois  la  nior^e  débute  par  de  la  toux  et  de  la  dy<;pnée,  suivies  de  l'cx. 
iACCorD.  —  Patli.  int,  2*  éilit.  ii.  —  52 
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simple  pourraient,  lorsqu'elles  restent  limitées^  faire  croire  à  un  ozênc; 
dans  ce  dernier  cas  l'état  général  reste  intact,  les  fonctions  respira- 
toires ne  sont  pas  troublées,  il  n'y  a  ni  pleurodynie  ni  douleurs  muscu- 
laires. 

Les  accidents  secondaires  et  tertiaires  de  la  syphilis  ont  de  nombreux  rap- 
ports avec  la  morve  chronique,  et  les  lésions  osseuses,  communes  aux  deui 
maladies,  en  rendent  encore  les  connexions  plus  étroites  ;  quelque  grande 
pourtant  que  puisse  être  leur  similitude,  elle  n'est  qu'apparente.  L'examen 
approfondi  des  manifestations  elles-mêmes,  les  commémoratifs  et  le  résultat 
du  traitement  dissipent  toute  hésitation. — Il  est  difficile  de  confondre  la  monre 
ou  le  farcin  chronique  avec  la  scrofule.  Les  manifestations  scrofule  uses  qui 
occupent  les  fosses  nasales  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  n'ont  qu'une 
analogie  fort  éloignée  avec  les  lésions  farcino- morveuses,  et  Tenseoible  des 
symptômes  constitutionnels  offre  de  telles  dissemblances  daus  les  deui 
maladies,  qu'il  est  à  peine  permis  de  les  rapprocher,  et  que  partant  on  ne 
saurait  les  confondre.  —  Les  ulcérations  tuberculeuses  qui  surviennent  quel- 
quefois chez  les  phtbisiqucs  dans  l'arrière-bouche  (Julliard),  dans  le  larynx, 
plus  rarement  dans  les  fosses  nasales,  n'atteignent  jamais  la  Toûte  palatine 
comme  celles  de  la  morve;  on  ne  les  voitguèro  se  cicatriser;  elles  ne  donnent 
lieu  a  aucune  sécrétion  anormale  ;  d'ailleurs  en  pareil  cas  la  marche  des 
accidents,  jointe  à  l'exploration  de  la  poitrine,  ne  laisse  aucune  incer- 
titude. 

Le  pronostic  général  de  TafiTection  farcino-morveuse,  quelle  qu'en  soit 
la  forme  ou  la  variété,  est  toujours  extrêmement  grave.  La  morve  aiguë  est 
presque  nécessairement  mortelle;  on  n'a  jusqu'à  présent  cité  que  deux 
exemples  de  guérison  (Mackensie,  Carnevale  Arella). 

L'angioleucilc  farcincusc,  sorte  de  farcin  bâtard  (farcin  bénin),  a  en  gé- 
néral une  terminaison  favorable,  'à  moins  qu'elle  ne  soit  compliquée  dans 
!«on  cours  par  la  morve  chronique. 


TRAITEMENT. 


La  PROPHYLAXIE  cst  ici  le  point  important  ;  en  présence  de  la  terminaison 
presque  fatale  de  la  maladie  et  de  l'impuissance  de  tous  les  moyens  dirigé; 
(  onlre  elle,  on  doit  s'attacher  avant  toat  à  en  prévenir  le  développement. 
C'est  dans  une  smveillance  administrative  plus  active,  dans  une  hygiène 
plus  convenable  des  chevaux,  et  des  hommes  qui  les  soignent,  qu'est  la  seule 
base  sérieuse  du  traitement  prophylactique.  Les  idées  de  quelques  médecins 
sur  la  syphilisation  préventive  ont  conduit  Tscheming  et  Bagge  à  proposer 
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l'inoculation  prévenlive  de  la  morve  chez  les  chevaui.  Ces  inoculations  ont 
pani  diminuer  la  susceptibilité  pour  les  inoculations  p6stcdeures,  sans 
accorder  toutefois  une  immunité  complète. 

Dans  tous  les  cas  où  l'inoculation  a  été  directe,  on  doit,  sans  retard,  ap- 
pliquer aux  plaies  le  traitement  local  qui  connent  aux  blessures  empoi- 
sonnées. Il  est  bon  de  noter  que  l'absorption  du  virus  est  très-rapide^ 
puLsqu'après  un  petit  nombre  d'heures,  la  cautérisation  et  la  destruction  de 
la  partie  inoculée  sont  sans  efficacité.  Des  lotions  faites  immédiatement  sur 
le  point  lésé  avec  l'eau  chlorurée  ou  la  liqueur  de  Labarraquc,  et  prompte- 
mont  suivies  d*unc  cautérisation  profonde,  semblent  annihiler  les  effets  du 
virus,  au  rapport  de  Virchow,  qui  à  l'aide  de  ces  moyens  se  serait  toujours  mis 
à  l'abri  de  tout  accident,  après  s'être  plusieurs  fois  piqué  en  pratiquant  des 
autopsies  d'hommes  ou  d'animaux  morveux.  Peut-être  qu'en  attaquant  sans 
retard  et  avec  vigueur  le  mal  local,  on  pourrait  dans  la  majorité  des  cas  en- 
rayer la  marche  de  la  maladie. 

Quand  elle  est  déclarée,  les  ressources  sont  bien  faibles  ;  les  agents  em- 
ployés contre  la  morve  et  le  farcin  confirmés  sont  restés  presque  toujours 
impuissants,  et  dans  les  cas  extrêmement  rares  où  laguérison  est  survenue, 
il  est  encore  douteux  qu'elle  soit  imputable  au  traitement. 

l'n  certain  nombre  de  g  érisons  ont  été  attribuées  à  l'emploi  des  prépa- 
rations iodées  (Genzmer,  Remak,  Monneret)  sous  différentes  formes  :  teinture 
d'iode  à  doses  croissantes  de  deux  à  vingt  gouttes  (Tardieu),  iodure  de  potas- 
sium (Andral),  iodure  d'amidon  à  la  dose  de  0,05  à  0,20  par  jour  (Delaharpe], 
iodure  de  soufre  (Bourdon)  ;  Boinet  dit  aussi  avoir  guéii  par  l'usage  de  l'iode 
un  cheval  atteint  manifestement  de  farcin.  Il  y  aurait  donc  lieu  d'insister  sur 
l'emploi  de  cette  médication. 

Tardieu  recommande  le  soufre  tant  à  l'intérieur  qu'à  l'extérieur,  et  insiste 
sur  l'utilité  des  eaux  minérales  sulfureuses.  Quelques  guérisons  parais- 
sent avoir  été  obtenues  par  la  solution  de  Fowler  (Krans),  par  l'arsenic 
associé  à  la  noix  vomiquc  et  à  la  strychnine  (J.  Gamgee),  par  la  teinture 
d'acétate  de  fer  (6  à  8  grammes  par  jour,  Gluck),  l'extrait  d'aconit  (0,05  à 
0,75,  Decaisne  et  Hamair). 

Carpenter  a  cité  le  cas  d'un  farcin  aigu  transformé  en  morve,  guéri 
par  le  traitement  mercuriel.  —  Les  saignées  répétées  (5  en  trois  jours), 
suivies  de  quelques  narcotiques,  semblent  avoir  été  efficaces  dans  un  cas  de 
morve  aiguë  (?)  (Carne vale  Arella).  Les  vomitifs  et  les  excitants  diflTusibles 
ont  également  réussi  une  fois  entre  les  mains  de  Mackensie  [ipécacuanha 
2  grammes,  puis  25  centigrammes  de  carbonate  d'ammoniaque  toutes  les 
heures). 

I^  lésion  des  fosses  nasales  a  suggéré  l'idée  d'une  médication  qui  a  été 
employée  avec  avantage  deux  fois  dans  la  morve  chronique,  et  une  fois 
dans  la  morve  aiguë.  Ce  moyen  consiste  en  des  injections  faites  dans  les 
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fosses  nasales  avec  deux  gouttes  de  créosote  pour  trente  grammes  d'eau,  et 
répétées  trois  fois  par  jour. 

Plus  récemment  enfin  on  a  préconisé  Tacide  phénique  à  Tîntërieur  (5  à 
AO  centigrammes)  et  à  l'extérieur  sous  forme  d'eau  phéniquée  au  millième 
(Rouchut). 

A  cette  série  déjà  longue  de  médications  malheureusement  trop  incer- 
taines, il  convient  d'ajouter  les  moyens  généraux  destinés  à  relever  l'état  des 
forces  et  à  modifier  la  constitution. 


DEUXIÈME    CLASSE 


DYSTROPHIES   CONSTITUTIONNELLES. 


CHAPITRE  PREMIER. 


CHLOBOS^E. 


Une  synonymie  tour  à  tour  admise  et  rejetée  entre  les  mots  chlorose  et 
nnémie^  les  acceptions  diverses  et  mal  définies  de  cette  dernière  expression, 
ont  jeté  sur  cette  terminologie  une  confusion  qui  peut  être  dissipée  par 
une  précision  plus  rigoureuse. 

Lorsqu'une  hénioirhagie  a  lieu,  la  (juantité  totale  du  sang  est  diminuée 
t'u  raison  directe  de  Tabondance  de  la  perte  ;  de  là  résulte  une  privation  de 
.S(i/i(/  ou  anémie  relative  ;  mt^nie  ici  le  mot  anémie  n'est  pas  exact,  car,  dans 
la  rigueur  étymologique,  il  signifie  privation  totale  ou  absence  de  sang,  et 
dans  le  cas  enrisagé  il  ne  peut  y  avoir  quhypémie.  Cependant  l'expression 
est  juste,  au  point  de  vue  de  l'altération  subie  par  le  liquide  :  le  sang  en 
clfet  est  changé  dans  tous  ses  éléments,  dans  toute  sa  masse;  il  subit  une 
altération  quantitative  en  bloc. 

Quand  l'individu  survit  à  cette  spoliation,  l'eau  du  sang  est  plus  rapide- 
ment reconstituée  que  ses  éléments  globulaires  ;  il  y  a  aloi*s  une  }>olyèmie 
Si  n  use  caractérisée  par  ce  fait,  que,  dans  une  quantité  donnée  de  sang,  le 
snum  est  en  proportion  surabondante  relativement  aux  globules.  C'est  à  tort 
que  cette  polyémie  séreuse  est  appelée  anémie,  mais  du  reste  cette  altéra- 
tion du  sang  ou  dyserasleest,  comme  la  précédente,  tout  à  fait  étrangère  à 
la  chlorose. 

A  la  suite  des  suppurations  et  des  (lux  prolongés,  après  les  maladies  de 
longue  durée,  dans  les  cachexies,  ou  à  la  suite  de  privations  alimentaires, 
survient  une  autre  dyscrasie  ainsi  constituée  :  dans  une  quantité  donnée  de 
sang  les  éléments  globulaires  sont  diminués  de  quantité^  mais  en  outre, 


820  DYSTROPHIES  CONSTITUTIONNELLES. 

dans  le  sérum,  l'eau  est  en  excès,  il  y  a  hydrémie;  cette  hydrémie  est  dite 
absolue  lorsque  avec  l'augmentation  de  Teau  coïncide  la  diminution  de  l'al- 
bumine {hypoalbuminose).  L'hydrémie  absolue  est  la  dyscrasie  hydnpigéne 
par  excellence,  et  c'est  également  à  tort  qu'elle  est  désignée  sous  le  nom 
d'anémie. 

La  éjmeramîe  ée  la  cMorose  est  tout  autre,  et  c'est  précisément  pour 
ce  motif  que  cette  maladie  doit  être  séparée  des  états  morbides  précédents. 
Dans  la  chlorose  les  cellules  du  sang  sont  seules  modifiées  ;  le  conteno  di> 
sérum  en  albumine  et  en  sels  est  d'ordinaire  normal  ;  nous  verrons  d'ailleurs^ 
en  traitant  de  Tanatomie  pathologique,  que  le  changement  des  gli^ules^ 
n'est  pas  seulement  une  question  de  quantité,  et  qu'il  y  a  surtout  une  modi- 
fication qualitative  qui  achève  de  spécialiser  la  lésion.  En  outre,  les  diverse» 
Tariétés  d'anémie  qui  ont  été  énumérées  sont  toujours  symptomatiques  ou 
secondaires  ;  elles  sont  précédées  d'un  état  morbide  ou  hygiénique  qui  a  eu 
pour  effet,  soit  d'accroître  la  consommation  du  sang,  soit  d'en  diminuer  la 
formation  ;  dans  la  chlorose,  cette  subordination  étiologique  est  l'exception, 
et  la  maladie  survient  le  plus  ordinairement  avec  toutes  les  apparences  de 
la  spontanéité.  11  résulte  de  là  que  le  mot  anémie  devrait  être  laissé  de 
côté  en  rai^n  de  la  confusion  qu'il  crée  ;  confusion  bien  inutile,  puisque 
chacune  des  altérations  du  sang  que  ce  terme  désigne  a  déjà  reçu  un  nom 
particulier.  Que  si  pourtant  on  veut  le  conserver,  ce  ne  peut  être  que  comme 
une  expression  générique  embrassant  toutes  les  dyscrasies  caractérisées  pat 
l'insuffisance  du  sang  ou  de  quelqu*un  de  ses  éléments  (dyscrasies  négatiyes).  On 
trouvera  alors  dans  le  genre  anémie  les  espèces  suivantes  : 

1*  Anémie  vraie^  ou  posthémorrhagique.  —  2*  Anémie  séreuse  ou  poly- 
émique.  —  3^  Anémie  albumineuse  ou  hydrémique.  —  6^  Anémie  globulairt 
ou  chlorose.  Cette  caractéristique  anatomique  qui  équivaut  à  une  définition 
de  la  chlorose  peut  être  complétée  par  une  cai*actéristique  nosologique,  tirée 
de  Tindépendance  de  la  maladie,  et  l'on  arrive  ainsi  à  cette  autre  formule  : 
La  chlorose  est  une  anémie  glorulaire  essentielle. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Sur  le  terrain  physiologique  l'étiologie  de  la  chlorose  (1)  est  d'une  admirable 
simplicité  :  l'insuffisance  globulaire  ne  peut  provenir  en  effet  que  d'une 
consommation  exagérée  des  cellules  sanguines,  ou  d'une  formation  trop  peu. 

(1)  Varandbi's,  De  morbis  et  affectibus  mulierum^  libri  très,  Logci.,    1615.  

Albbrti,  De  anémia  seu  sanguinis  defectu,  Halap,  1732.  —  Hoffmann,  De  gem^àm 
chlorosù  indole^  origine  et  curatione.  Gen.,  1753.  —  Isenfla»,  De  anémia  vera  H 
spuria.  Erlang»,  1764.  —  Uoffwceii,  De  Selectis  medicamentts,  1777  (épidémie  de 
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active;  mais  les  lacunes  de  nos  connaissances  touchant  le  processus  in- 
time de  l'hématopoïèse  tiennent  bientôt  arrêter  ce  groupement  dualiste, 
qui  est  empêché  d'ailleurs  par  les  cas  très  nombreux,  dans  lesquels,  la 
chlorose  apparaît  sans  trouble  organique  antécédent,  auquel  puisse  être  lé- 
gitimement rapportée  l'altération  du  sang.  Force  est  donc,  malgré  la  netteté 
pou  commune  et  le  caractère  spécial  de  la  lésion,  de  s'en  tenir  k  l'étiologie 


Schcinniti).  —  Lieutaud,  Précis  de  méil.  pratique,  Paris,  1777.  —  VALtiE,  De  la 
f-'hiotose,  thèse  de  Paris,  1811,  —  Halle,  Joum.  fie  métl,  de  Corvisart,  1813.  — 
Andral,  Pré-is  (Fanai,  }taih.  Pari»,  1829.  —  Marshall  ffALL,  The  Cyclop,  of  praci. 
Med.,  t.  !•  —  C0PLA5D,  Dict,  of  praci.  Med.,  part.  I.  —  Blaud,  Sur  les  maladies 
riflorotiques  (Revue  méd,^  1832).  —  Piorrt,  Traité  de  méd,  prat,  Paris,  1835.  — 
OzAXAM,  Hist.  méd,  dfs  nia  lad,  épidém.  Paris,  1835.  —  BrCck,  Journal  der  prakt, 
fieilk.,  1836.  —  FoEDiscii,  Analyse  du  sang  chlorotiquê  {Eodem  loco,  1836).  —  Ta?i- 
Qi'EREL  DES  PLANCHES,  De  la  chlorose  chez  thomme  {Presse  méd  ,  1837).  —  I.ecanc, 
Études  chimiques  sur  le  sang  humain,  thèse  de  Paris,  1837.  —  Hie-Mazelet,  Bruitt 
artériels  rhlorotiques  {Gaz,  méd,  Paris ^  1837). —  PuiOL,  De  la  chlot^se,  Montpellier, 
1837.  —  Beau,  Recherches  sur  les  bruits  anormaux  des  artères  {Arch,  «le  méd,, 
1838).  —  De  LA  Harpe,  Même  sujet  {Eodem  loco,  1838).  —  Hocffer,  De  la  nature 
d^  la  chlorose,  Paris,  1840.  —  Atcdral  et  Gavarret,  Recherches  sur  les  modification» 
df  proportion  de  quelques  principes  du  sang,  Paris,  1840.  —  Réponse  aux  objec- 
tions, etc,  Paris,  1842.  —  BoriLLAUD,  Traité  des  maladies  du  cœur,  1841.  —  Traita 
de  uosographie  méfi,,  1846.  —  A!»dr.\l,  Essai  d* hématologie  pathologique.  Paris, 
1843.  —  Cor!ŒLLA5I,  Ann.  universali  di  medicinn,  1843.  —  Asciiwell,  Cwuy's  Ifwp, 
Reports,  1844.  —  BscorEREL  cl  Rodier,  Recherches  sur  la  composition  du  sang.  Paris, 
1844. — HA5X0VER,  Dequaniitnte  relatioa  et  absoluta  acidi  carbonici  ab  homine  sanoei 
(pgrotoexhalati.  Hanns,  1845. — OwexRebs,  London  tn^d.  Gnz.,{Sàb. — A^h^,Arch.  de 
inéd.^  1845. — TrRXBiLL,  The  Lanrfi^  1846. — fîi5TRAC,  Remarques  sur  les  états  morbides 
simulant  la  chlorose  {Journ,  de  méd,  de  Bordeaux,  1846).  — Hamerjcje,  Phys,undpath. 
l'ntersuchungen,  Prag,  1847. — Gorit  Besa5ez,  il rc/i./".  phys,  lleilkunde,  1849. — Mov 
xpRi-rr,  Étude  sur  les  bruits  vasculaires  et  cardiaques  {i'nion  méd, ,  1849). 

('\ziîr,  Monographie  de  la  chlorose,  Gand,  1850.— CAZEArx,  Chlorate  de  la  grossesse 
{Atf'h,  de  méd,,  1850. —  Revue  méd.,  1851).  — Weroic,  De  r hémiplégie  chlorotiquê 
(Joum,  de  la  Soc.  dex  se.  méd,  de  Bruxelles,  1851).  —  Jacqiehier,  Chlorose  de  la 
gru«e$se  {Revue  méd.,  1851).  —  Becqierel  el  Rodier,  Traité  de  chimie  pathologique, 
Paris.  1854.  —  Ricrter,  Blutarmuth  nnd  Bleichsuht,  Leipzig:,  1851.  —  Valetti^er, 
Die  Bleirhsucht  uud  ihre  Heilung.  Kiel,  1851.  —  Hcghes,  Guy\<  Hosp.  Reports,  1851. 

—  C<rm5,  Paraplégie  chlorotiquê  {Joum.  des  conn,  méd,'chir,^  1851).  —  Heushger, 
Die  *ogennnnte  Gcophagie  oder  Malnriachlorosis,  Berlin,  18îî2.  —  Triroclet,  Thèse 
de  Parit,  1853.  —  Dzac,  De  la  chlorose  chez  f homme,  thèse  de  Paris,  1833.  — 
RiLUBT,  Chlorose  simulant  la  phthisie  {Soc,  méd.  hâp,  de  Paris,  1853). —  Vocel,  SM- 
rungen  der  Blutmischmg,  in  Virchow*s  Hundbuch,  Eriangeii,  1854.  —  Pitégîïat^ 
De  la  chlorose,  Paris,  1855.  —  Th.  Werer,  VierordVs  Archiv  f.  phys,  Ihiik  ,  1855. 

—  CoAUVEAi*,  Étude  prat,  sur  les  murmures  vasculaires  {Gaz,  mrd.  Paris,  1858).— 
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parce  que  le  travail  d^^vuLATiox^  qui  détermine  dans  Técononiie  des  mo- 
difications profondes,  exige  une  réparation  active  ;  dès  qu'il  y  a  dispropor- 
tion entre  les  recettes  nutritives  et  la  dépense  nécessitée  par  la  fonction 
génésique,  le  sang  s'appauvrit  en  globules  et  la  chlorose  se  manifeste.  — 
On  a  voulu  rapprocher  de  cette  chlorose  menstruelle,  la  chlorose  de  !a  grossesse. 
Mais  les  modifications  que  le  sang  subit  chez  les  femmes  enceintes,  surtout 
dans  les  cinq  derniers  mois,  sont  tellement  complexes,  que  l'état  morbide 
qui  leur  succède  doit  être  considéré  comme  une  pseudo-chlorose,  ranëmie 
globulaire  n'ayant  ici  qu'un  rôle  tout  à  fait  accessoire.  En  dehors  de  l'agio- 
hulie  fort  peu  marquée  d'ailleurs  (95  à  120  de  globules  pour  1000  parties  de 
sang  (Andralet  Gavarret,  Becquerel),  la  pseudo-chlorose  puerpérale  présente 
des  modifications  propres  :  c'est  l'augmentation  des  globules   blancs   oi» 
leucocytose,  laquelle  est  constante  ;  puis  le  sérum  est  moins  riche  en  partie» 
solides,  l'albumine  diminue  progressivement  et  tombe  jusqu'à  66,  dans  le» 
derniers  mois  il  y  a  donc  hydrémie  absolue  ;  la  fibrine  augmente  légère- 
ment (4,8  pour  1000),  la  caséine  prend  des  proportions  inusitées  (Natalis 
Guillot). 

L'aujiitement  prolongé  ou  répété  est  une  cause  aussi  fréquente  que  cer^ 
taine  d'épuisement  et  de  chlorose;  enfin  l'hérédité  peut  être  justement  in- 
voquée dans  quelques  cas. 

Certaines  conditions  telles  que  la  séquestration,  le  cloître,  le  séjour  dan» 
des  lieux  privés  de  soleil  et  de  lumière,  la  privation  de  mouvement^  une 
mauvaise  alimentation,  les  émotions  morales  vives,  les  passions  tristes,  le» 
mauvaises  lectures,  l'onanisme,  contribuent  au  développement  de  la  ma- 
ladie ;  mais  il  faut  reconnaître  qu'on  la  rencontre  assez  souvent  chez  de» 
jeunes  filles  qui  ont  un  genre  de  vie  diamétralement  opposé. 

H  serait  sans  doute  fort  intéressant  de  rechercher  le  mode  d'action  de  ce» 
divei'scs  causes  sur  les  fonctions  hématopoïétiques.  Mais  je  l'ai  dit  déjà,  nou** 
ne  pouvons  encore  pénétrer  plus  avant  dans  la  genèse  de  la  maladie,  et  noa» 
devons  nous  borner  à  constater  le  fait  de  la  diminution  quantitative  de» 
globules,  sans  essayer  de  préciser  le  processus  intime  qui  lui  donne  nais- 
sance. Cependant  si  les  expériences  de  Hannover  recevaient  confirmation, 
s'il  devenait  certain  que  la  production  d'acide  carbonique  est  exagérée  dan'^ 
la  chlorose,  il  y  aurait  lieu  de  penser  que  l'anémie  globulaire  résulte  d'une 
destruction  exagérée,  plutôt  que  du  renouvellement  insuffisant  des  globules^ 
puisque  ce  sont  précisément  les  corpuscules  rouges  du  sang  qui  ont  mission 
de  porter  dans  les  tissus  l'oxygène  nécessaire  aux  combinaisons  diverses. 
d'où  doit  résulter  enfin  l'acide  cai'bonique.  Si  en  effet  la  formation  de» 
globules  était  amoindrie,  les  cellules  oxygénifcres  étant  en  plus  petit  nom- 
bre, les  combustions  interstitielles  devraient  être  diminuées,  et  partant  U 
quantité  d'acide  carbonique  aff*aiblie.  Si,  au  contraire,  la  production  de» 
globules  restant  normale,  la  destruction  en  devient  plus  active,  les  oxvda- 
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lions  seront  exagérées  ci  la  formation  d'acide  carbonique  accrue.  On 
comprendrait  alors  comment  rhémapbcine,  jetée  en  abondance  dans  la 
circulation  par  la  destruction  exagérée  des  hématies,  donne  à  la  peau 
cette  teinte  jaune  verdàtre  spéciale,  qui  a  valu  à  la  maladie  sa  dénomina- 
tion. Malbcurcusement  ces  données  sont  encore  trop  incertaines  pour  servir 
de  base  à  une  théorie  patbogénique. 


.\NAT0M1E  PATHOLOlilQlE. 

La  chlorose  peut  être  considérée  avec  Vogel  comme  une  ohgocythémie 
relative  ;  c'est  à-dire  que  dans  une  quantité  donnée  de  sang,  les  globules 
rouges  sont  diminués.  Les  chiffres  par  lesquels  l'analyse  exprime  la  propor- 
tion des  globules  dans  le  sang  peuvent  être  contestés,  quant  à  leur  exactitude 
Absolue,  vu  l'imperfection  des  procédés  mis  en  usage  ;  mais  ils  conservent 
leur  valeur,  quant  à  la  comparaison  à  établir  entre  le  sang  des  cblorotiques 
-e-i  le  sang  normal. 

Les  chiffres  classiques  de  127  h  130  pour  1000,  indiqués  par  Lecanu, 
puis  par  Andral  et  Gavarret,  sont  encore,  malgré  les  objections  faites  à  l'a- 
nalyse indirecte  des  globules  par  voie  de  dessiccation,  ceux  qui  se  rappro- 
tïhent  le  plus  de  la  vérité  ;  car,  en  les  multipliant  par  U  comme  le  veut 
Schmidt,  ou  par 3 1/2  comme  le  propose  Sacharin,  on  arrive  à  représenter  U 
partie  liquide  contenue  dans  les  globules,  et  à  retrouver  les  chiffres  de  450 
à  520  pour  1000  que  fournit  le  pesage  des  globules  à  l'état  humide.  —  En 
adoptant  comme  étalon  physiologique  le  nombre  1 28,  le  chiffre  des  globules 
dans  la  chlorose  est  représenté  en  moyenne  par  63. 

Mais,  outre  cette  diminution  numérique,  les  recherches  entreprises  ré- 
t!emment  par  Duncan  dans  le  service  d'Oppolzer  obUgent  h  tenir  compte 
tl'une  altération  qualitative  des  hématies  ;  il  a  eu  recoui^s  à  la  numération 
xiirecte  sous  le  microscope,  et  à  l'observation  chit)nométrique  comparative 
du  sang  chlorotique  avec  du  sang  normal.  Les  principaux  faits  constatés  par 
t*et  observateur  sont  les  suivants  : 

L  La  puissance  colorante  du  sang  malade  a  été  à  celle  du  sang  sain 
comme  0,30  :  1  —  0,31  :  1  —  0,37  :  1.  La  numération  directe  des  hé- 
maties a  donné  un  rapport  à  peu  près  semblable  entre  le  liquide  sanguin 
•normal  et  le  sang  chlorotique. 

De  ces  deux  résultats,  l'auteur  déduit  que  la  diminution  numérique  des 
globules  n'est  pas  la  cause  principale  de  la  coloration  particulière  aux  cblo- 
rotiques, mais  que  chaque  globule  rouge  de  chlorotique  contient  moins  de 
matière  colorante  (hémoglobine)  qu'un  globale  sain. 

IL  D'après  la  précipitation  plus  lente  des  globules  cblorotiques  dans  leur 
sérum,  Duncan  conclut  que  le  poids  spécifique  des  hématies  cblorotiques 
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cxanica  attentif  permet  de  reconnaître  des  traînées  ou  des  lignes  paies  au* 
dessous  des  paupières,  autour  des  ailes  du  nez  ;  la  pâleur  mate  caractéris- 
tique se  dessine  sous  forme  de  croissant  blanc  jaunâtre  dans  le  cul-de-sac 
conjonctival  inférieur.  Ces  phénomènes  de  congestion  faciale,  passagère  ou 
permanente,  sont  sous  la  dépendance  des  nerfs  vaso-moteurs,  qui,  en  raison 
de  la  débilité  de  l'organisme,  arrivent  facilement  à  la  parésie  par  épuise- 
ment; on  voit  alors  apparaître  les  effets  de  la  section  du  sympathique  au 
cou  :  injection  des  téguments,  augmentation  de  chaleur,  distension  des 
capillaires,  qui  recevant  plus  de  sang  déterminent  une  coloration  plus 
marquée. —  Les  chlorotiques  sont  débiles,  indolentes,  capables  parfois  d'un 
eï^ovi  vigoureux,  mais  impuissantes  à  le  soutenir;  le  plus  faible  mouvement 
les  fatigue,  le  moindre  exercice  les  épuise,  la  moindre  marche  les  met 
hors  d'haleine,  la  plus  légère  ascension  ou  le  moindre  effort  les  oppresse  et 
les  fait  palpiter.  Ce  défaut  d'énergie  musculaire  frappe  d'autant  plus^  chez 
CCS  malades,  que  les  muscles  n'ont  rien  perdu  de  leur  volume  et  que  l'em- 
bonpoint est  souvent  entièrement  conservé.  Quelquefois  même  la  graisse 
du  tissu  conjonctif  est  extrêmement  développée  ;  ce  fait  n'est  pas  sans  va- 
leur pour  le  diagnostic  diflérentiel  de  la  chlorose  et  de  l'anémie  sympto- 
matique,  qui  présente  ramaigrisscment  au  nombre  de  ses  symptômes  le? 
plus  précoces. 

Les  Misa^Rs  sont  constamment  sous  l'imminence  de  la  fatigue;  pai*  cela 
même  qu'ils  reçoivent  un  sang  pauvre  en  globules,  ils  subissent  facilement 
les  effets  de  l'énervation  ;  les  éléments  nutritifs  leur  font  défaut,  les  ëclianges 
gazeux  ne  s'y  font  plus  que  d'une  manière  incomplète,  et,  pour  ce  double 
motif,  le  fonctionnement  normal  suffit  à  les  surmener,  tandis  que  les 
musjles  qui  se  nourrissent  et  respirent  selon  IcS  lois  physiologiques,  n'en- 
trent dans  la  phase  d'épuisement  qu'après  dos  efTorls  immodérés  et  extraor- 
dinaires. 

La  KRSPiRATiox  des  chlorotiques  est  ordinairement  un  peu  accélérée,  luème 
au  repos  ;  presque  toutes  les  malades  se  plaignent  d'être  essouHtlées  dès 
<lu'olle8  montent  un  escalier  ou  qu'elles  marchent  vite  ;  les  émotions  nm- 
raies  agissent  aussi  puissamment  sur  l'accélération  des  mouvements  respi- 
ratoires. Le  nombre  ordinaire  des  inspirations  ne  suffisant  plus  pour  opérer 
l'échange  gazeux  intra-pulmonaire  dans  une  mesure  convenable,  lo  besoin 
de  respirer  et  par  suite  le  nombre  des  inspirations  sont  accrus. 

Les  ORGANES  m  \A  aRciLATiox  présentent  des  troubles  nombreux  et  carac- 
téristiques, 

La  plupart  des  chlorotiques  éprouvent  des  palpiiaiiotis  lors<|u'ellc<  mar- 
chent ou  se  hvrent  à  quelque  efTort.  Ces  battements  de  cœur  oui  parfois  une 
intensité  fort  pénible  et  acquièrent  une  violence  excessive. 

L'exploration  delà  région  précordiale  par  la  ptrctission  montre,  à  iu.»in5 
de  coinrllcalions,  qiie  le  cœur  a  conservé  son  volume  normil  ou   a  peu 
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près;  la  diminution  signalée  par  Beau,  Hamemjk  et  Starkest  un  phénomène 
exceptionnel  qui  se  rattache  probahlemcnt  à  quelque  affection  concomitante, 
ou  dont  l'interprétation  demande  de  nouveaux  éclaircissements. —  kV aus- 
cultation ^  on  entend  souvent  au  cœur  et  sur  les  grosYSihseKUTdes  bruits  de  sotiffie, 
auxquels  on  a  donné  le  nom  de  bruits  sanguins  ou  liquidiens  pour  les  dis- 
tinguer des  bruits  anormaux  déterminés  par  des  altérations  de  texture.  En 
ce  qui  concerne  le  cœur,  la  question  du  siège  est  résolue  d'une  manière  à 
peu  près  identique  :  on  localise  généralement  le  bruit  à  Torifice  aortique  ; 
cependant  je  l'ai  mainte  fois  entendu  à  la  pointe,  et  Austin  Flint  admet 
aussi  la  possibilité  d'un  murmure  systolique  mitral.  Dans  ce  cas  relative- 
ment rare,  le  souffle  peut  être  attribué  soit  à  une  tension  quasi  spasmodique 
des  muscles  papillaires,  d'où  un  certain  degré  de  régurgitation,  au  moment 
de  la  systole  ;  soit  à  une  dilatation  passive  du  ventricule,  d*où  élargissement 
de  l'oriOce  auriculo-ventriculaire  et  insuffisance  relative.  —  Les  souffles 
de  la  base  (aortiques)  sont  d'une  interprétation  plus  difficile  ;  celle  qu'en 
ont  donnée  Kiwiscb,  Th.  Weber  et  Chauveau  me  pai*ait  encore  la  mieux 
assise.  D'après  leurs  recherches,  ces  murmures  sont  dus  aux  vibrations 
d'une  veine  fluide,  qui  prend  naissance  quand  il  se  produit  un  courant  san- 
(^nin  rapide  dans  un  point  de  l'appareil  circulatoire,  et  que  le  liquide  passe 
d'une  partie  étroite  dans  une  autre  plus  large,  où  il  est  soumis  à  une  pres- 
sion moindre  qu'en  amont  de  la  partie  rétrécie.  Le  mode  fonctionnel  du 
cœur,  le  relâchement  des  parois  aortiques  au  dessus  de  l'orifice  inextensible 
de  l'artère,  réalisent  ces  conditions  mécaniques  dans  la  chlorose. 

D'après  Parrot,  les  murmures  cardiaques  anémiques,  ne  siègent  pas  à  la 
naissance  de  l'aorte,  mais  bien  à  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit, 
et  ils  sont  dus  à  une  insuffisance  relative  de  la  valvule  tricuspide  par  dilata- 
tion ventriculaire.  En  prenant  pour  critérium  le  siège  du  maximum  du  bruit, 
j'ai  constaté  dans  quelques  cas  la  justesse  de  cette  interprétation,  mais  je  ne 
puis  l'accepter  comme  théorie  générale. 

Si  l'on  pose  doucement  le  doigt  sur  le  trajet  des  gros  vaisseaux  du  cou, 
au  dessus  de  la  clavicule,  après  avoir  convenablement  disposé  la  tôte,  on 
sent  ordinairement  un  frémissement  manifeste,  quelquefois  même  intense, 
continu  avec  des  renforcements  {frémissement  cataire).  Le  stéthoscope 
appliqué  à  ce  niveau  fait  entendre  des  bruits  anormaux  connus  sous  les  noms 
de  bruit  de  souffle  musical,  bruit  de  diable,  bruit  de  rouet,  de  mouche, 
bruit  de  souffie  h  double  courant  (Bouillaud). 

De  ces  bruits,  les  ims,  artériels,  sont  intermittents,  coïncident  avec  la  dia- 
stole de  l'artère  et  la  systole  cardiaque,  et  ils  sont  dus  comme  les  murmures 
de  la  base  du  cœur  aux  vibrations  de  la  veine  fluide  ,*  les  autres  sont  veineux  ; 
ils  sont  généralement  continus,  avec  ou  sans  renforcement,  et  peuvent  être 
attribués  soit  aux  vibrations  de  la  paroi  même  de  la  jugulaire  interne 
(Hamemjk),  soit  aux  vibrations  des  valvules  veineuses  faisant  office  d'anches 
jAccooD.  -*  Patb.  iot.  2*  cdif«  n.  ^63 
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vibrantes  (Chauveau).  Du  reste^  malgré  les  nombreux  trayaux  dont  elle  a  été 
l'objet,  cette  question  retient  encore  une  certaine  obscurité  eu  égard  à  la  ge- 
nèse et  au  siège  de  ces  bruits  ;  en  revanche  sur  le  terrain  clinique  un  grand 
progrès  a  été  réalisé  :  il  est  parfaitement  établi  aujourd'hui  que  ces  souffles 
vasculaires  n'ontpoint,  pour  le  diagnostic  delà  chlorose  et  des  anémies,  la  va- 
leur quasi  absolue  qui  leur  a  été  longtemps  imputée.  Ils  manquent  dans  un 
grand  nombre  de  cas  de  chlorose,  cl  ils  peuvent  être  observés  chez  des  individus 
qui  ne  sont  point  chlorotiques.  Les  bruits  vasculaires  cervicaux  sont  plus 
fréquents  à  droite  qu'à  gauche. 

Le  pouls  est  en  général  ample  et  mou,  quelquefois  dicrote  ;  sa  fréquence 
est  extrêmement  variable  ;  elle  s'exagère  beaucoup  et  avec  une  grande 
facilité  pendant  la  station  debout,  à  la  suite  des  efforts  musculaires  ou  sous 
l'influence  des  impressions  morales  un  peu  vives. 

Sauf  les  cas  de  complications  accidentelles,  il  n'y  a  jamais  de  fièvre  dans 
la  chlorose.  L'assertion  contraire  remonte  à  une  époque  où  l'on  n'appliquait 
pas  encore  le  thermomètre. 

Le  désordre  du  système  nerveux  consiste  avant  tout  dans  un  défaut  d'ac- 
tivité régulière  qui  le  tient  constamment  dans  une  sorte  d'éguf7t6re  insiaUe, 
c'est  une  excitabilité  exagérée,  jointe  à  une  dépression  facOe  {faiblesse  irriiabi 
des  Anglais).  Les  modifications  du  caractère  sont  à  peu  près  constantes, 
surtout  chez  la  jeune  fille  ;  elle  devient  irascible,  bizarre,  d'autres  fois  triste, 
mélancolique  et  rêveuse.  La  céphalalgie,  très-fréquente,  est  accompagnée 
de  vertiges,  d'éblouisscments,  de  tintements  d'oreilles.  Des  douleurs  névral- 
giques diverses  apparaissent  sous  forme  de  migraine,  de  points  douloureux 
dans  les  côtés,  dans  l'abdomen,  les  lombes,  le  rachis.  La  névralgie  facial* 
est  la  plus  commune  de  toutes,  et  bien  souvent  elle  alterne  avec  la  névralgie 
intercostale,  avec  celle  de  l'estomac,  du  foie,  de  l'intestin,  de  l'utérus.  0< 
douleurs  diverses,  ces  troubles  multiples,  ne  sont,  suivant  la  saisissante 
expression  de  Romberg,  que  le  cri  de  détresse  des  nerfs  implorant  un  san^ 
plus  généreux. 

Les  anesthésies,  les  spasmes  et  les  paralysies  sont  plus  rares,  et  sont  princi- 
palement observés  dans  les  cas  où  l'hystérie  prend  naissance  dans  le  cours  de 
la  maladie.  11  est  difficile  alors  de  préciser  la  part  qui  incombe  àchacune  des 
deux  affections  dans  ces  perturbations  aussi  nombreuses  que   complexes. 

Les  ORGANES  DIGESTIFS  traduiscut  par  des  troubles  variés  leur  participatiou 
à  la  souffrance  commune  de  l'organisme  ;  leur  innervation  est  modiliée  d 
les  sécrétions  de  l'estomac  sont  altérées  dans  leur  quantité  et  leur  compo- 
sition. Tandis  que  l'hyperesthésie  se  révèle  par  la  gastralgie  avec  ou  sans 
pyrosis,  l'appétit,  languissant  ou  nul,  se  déprave  souvent  au  point  de  porter 
les  chlorotiques  à  rechercher  des  substances  plus  ou  moins  impropres  à  U< 
nourrir  (pica,  malacia).  Après  le  repas  les  malades  accusent  une  gène,  une 
•Drte  de  pression  douloureuse  à  l'épigastre  ;  comme  les  mouvements  dr 
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l'organe  sont  plus  rares  et  plus  difficiles^  les  aliments  séjournent  plus  long-' 
temps  dans  l'estomac  sans  se  mêler  plus  intimement  avec  le  suc  gastrique 
qui  est  sécrété  principalement  dans  la  région  pylorique.  Indépendamment 
de  ces  anomalies  purement  fonctionnelles  qui  résultent  en  grande  partie 
Ae  l'état  amyoslhénique  des  parois  stomacales,  on  rencontre  parfois  l'ulcère 
chronique  de  l'estomac  (Niemeyer).  Celte  lésion  ne  survient  guère  que  dans 
les  phases  avancées  de  la  chlorose,  et  ne  se  révèle  que  tardivement  parles 
:iignes  qui  lui  sont  propres.  —  Les  intestins  sont  le  siège  de  troubles  nerveux 
qui  portent  sur  la  sensibilité  et  sur  la  musculation  ;ranesthésie  et  l'inertie  de 
l'intestin  produisent  une  constipation  opiniâtre,  qui  engendre  à  son  tour  un 
météorisme  habituel. 

La  fonction  génitale  de  la  femme  est  rarement  régulière.  L'anomalie  de 
TovuLAnoN  peut  se  traduire  par  deux  phénomènes  opposés  :  l*' l'aménorrhée 
qui  est  très-fréquente;  2*  la  ménorrhagie  qui  est  relativement  rare  {chlorose 
ménorrhagique ,  Trousseau).  Quand  la  menstruation  est  conservée,  elle  est 
irrrégulière  et  douloureuse;  le  sang  est  peu  coloré,  délayé  souvent  par 
l'abondance  des  sécrétions  vaginales,  et  il  tache  à  peine  en  rose  les  linges 
sur  lesquels  il  est  reçu.  Les  écoulements  leucorrhéiques  sont  un  des  phéno- 
mènes  les  plus  constants  de  la  chlorose  ;  ils  résultent  d'une  irritation  simple 
ou  catarrhale,  et  parfois  même  d'une  inflammation  des  muqueuses  utero- 
vaginales  (Nonat).  La  dysménorrhée  membraneuse  ou  exfoliante  est  égale- 
ment assez  commune.  Quant  à  la  stérilité  que  l'on  a  considérée  comme  un 
résultat  direct  de  la  chlorose,  elle  est  la  conséquence  du  désordre  de  l'ovulation . 
I^A  SÉCRÉTION  uRiNAiRE  est  cn  général  abondante  ;  la  faible  densité  de  l'urine 
dépend  principalement  de  la  diminution  de  l'urée,  dont  la  production, 
5elon  Fûhrer  et  Ludvrig,  est  proportionnelle  à  la  quantité  des  globules  du 
sang.  Quant  à  la  matière  colorante  de  l'urine,  il  est  à  peu  près  démontré 
aujourd'hui  qu'elle  est  un  dérivé  de  l'hémoglobine;  il  convient  donc  de 
rattacher  la  décoloration  de  l'urine  à  la  diminution  même  des  globules 
rouges. 

La  réunion  de  ces  nombreux  symptômes  n'est  pas  nécessaire  pour  carac- 
t(*riser  la  chorose,  et  de  fait  le  tableau  clinique  présente  quatre  formes  prin- 
dpales,  suivant  que  prédominent  les  phénomènes  cardio-pulmonaires;  — 
les  troubles  nerveux;  —  les  accidents  dyspeptiques;  —  les  symptômes 
«itérins. 

La  chlorose  apparaît  quelquefois  d'une  manière  soudaine  ;  c'est  surtout 
alors  qu'elle  parait  se  développer  sous  l'influence  d'une  vive  émotion,  d'un 
profond  chagrin  ou  des  autres  causes  affectives.  Le  plus  souvent  le  début  est 
lent  et  graduel.  —  La  marche  est  essentiellement  chronique  ;  la  maladie  se 
prolonge  pendant  des  mois  ou  des  années,  en  présentant  des  inégalités  dans 
son  intensité  ou  des  interruptions  dans  son  cours;  mais  elle  n'a  aucune 
lendanceàlaguérison.Quand  la  chlorose  est  traitée,  laguérison  en  est  U  ter* 
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minaison  la  plus  Arëquente,  mais  rien  n'est  plus  commun  que  de  Yoir  sur- 
venir des  récidives.  D'ailleurs  la  maladie  laisse  une  impression  presque 
indélébile,  et  c'est  surtout  à  l'époque  de  la  ménopause  que  se  font  sentir  ^e% 
effets  lointains. 

DIAGNOSTIC. 

J'ai  dit  précédemment  sur  quelle  base  anatomique  repose  la  distinction 
de  la  chlorose.  Outre  ce  caractère  fondamental,  il  en  est  d'autres  qui  la  dis- 
tinguent encore  des  divers  états  morbides   que  Ton  désigne  sous  le  nom 
d'anémie.   Les  anémies  sont  toujours  secondaires,  la  chlorose   est   une 
maladie  primitive,  essentielle  et  spontanée.   Les  souffles  vasculaires  ne 
peuvent  servir  au  diagnostic  différentiel,  mais  les  phénomènes  nerveux  sont 
plus  fréquents  et  plus  variés  dans  la  chlorose.  Le  pouls  et  mou,  petit  et  faci- 
lement  dépressible  dans  l'anémie   véritable  {anémie  post'hémorrhagique^ 
hypémie)  ;  dans  l'hydrémie  il  est  large,  ample  ;  mais  la  moindre  pression  du 
doigt  l'affaisse.  L'infiltration  œdémateuse  du  tissu  conjonctif  sous-cutané  est 
très- rare  dans  la  chlorose,  très-commune  au  contraire  dans  l'anéoiie,  et 
constante  dans  l'hydrémie.  Les  troubles  digestifs  présentent  peu  de  caractèrex 
distinctifs  :  on  a  prétendu  à  tort  ((uc  les  fonctions  de  l'estomac  étaient  per- 
verties  dans  la  chlorose,  et  affaiblies  dans  l'anémie.  Dans  celle-ci  par  con- 
tre l'amaigrissement  est  rapide  ;  chez  les  chlorotiques,  au  contraire,  la  ré- 
serve alimentaire  constituée  parla  graisse  semble  être  épargnée,  et  les  tissus 
ne  s'usent  que  pour  satisfaire  aux  exigences  des  fonctions  de  développement, 
en  particulier  de  Tovulation  et  de  l'accroissement  (Sée).  —  Dans  beaucoup 
de  cas,  l'anémie  tend  à  guérir  seule  par  une  alimentation  réparatrice  et  une 
bonne  hygiène;  la  chlorose  tend  à  s'exagérer  sans  cesse.  —  Le  fer  est  le 
véritable  modificateur,  le  remède  par  excellence  de  la  chlorose  :  il  agit 
beaucoup  moins  sûrement  contre  l'anémie.  Le  traitement  est  une  sorte  de 
pierre  de  touche  qui  dans  les  cas  douteux  peut  servir  à  confirmer  le  dia- 
gnostic. La  chlorose  se  sépare  donc  très-nettement  de  Tanémie;  à  de  faut  des 
caractères  distinctifs  que  nous  venons  de  tracer,  on  pourrait  encore  puiser 
d'utUes  indications  dans  l'âge  et  le  sexe  des  malades,  dans  l'examen  atten- 
tif des  antécédents,  des  commémoratifs  et  de  la  marche  de  la  maladie. 

Quant  au  diagnostic  beaucoup  plus  délicat  de  la  chlorose  et  de  la  tuber- 
culisation  commençante,  il  a  été  précédemment  indiqué. 

TRAITEMENT. 

Dans  les  maladies  à  étiologie  déterminée,  le  premier  soin  doit   être  de 
supprimer  les  causes;  mais  ici  on  est  généralement  privé  d'une  iMir«ille 
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ret^source,  car  la  condition  ëtiologiqiic  de  la  chlorose  se  dérobe  le  plus  sou-* 
Tcnt  à  nos  moyens  d'action,  comme  elle  échappe  à  notre  analyse.  Mais  si 
l'indication  causale  ne  peut  être  remplie,  il  est  facile  en  revanche  de  ré- 
pondre à  V  indication  morbide  par  l'administration  des  préparations  ferrugi- 
neuses. Le  F£R  occupe  dans  le  traitement  de  la  chlorose  un  rang  presque 
aussi  important  que  le  quinquina  dans  le  traitement  de  la  fièvre  intermit- 
t<?nte  ;  mais,  comme  le  fait,  avec  juste  raison,  remarquer  Trousseau,  la 
chlorose  étant  une  maladie  essentiellement  chronique  et  sujette  à  récidives, 
le  fer  doit  être  administré  longtemps  ;  il  y  faut  souvent  revenir,  en  laissant 
entre  chaque  reprise  des  intervalles  d^autant  plus  gi^ands,  que  la  santé  sera 
plus  parfaite. 

On  est  loin  d*être  fixé  sur  le  mécanisme  par  lequel  les  martiaux  amélio- 
rent la  crase  sanguine  altérée,  et  restaurent  l'économie.  La  plupart  pensent 
que  ces  médicaments  agissent  tout  simplement  en  fournissant  l'un  des  ma- 
tériaux indispensables  à  la  constitution  des  globules  sanguins,  ou  en  favori- 
sant la  transformation  des  globules  de  la  lymphe  en  hématies  parfaites. 
Trousseau  et  Pidoux  admettent  comme  action  fondamentale  des  préparations 
ferrugineuses,  une  stimulation  puissante  exercée  sur  les  grandes  fonctions. 
Gubler  a  fourni  un  appui  à  cette  seconde  manière  de  voir,  en  faisant  remar- 
quer que  des  plantes  languissantes  et  étiolées,  c'est-à-dire  privées  de  leur 
chlorophylle,  verdissent  et  reprennent  de  la  vigueur  quand  on  les  arrose  avec 
une  solution  de  sulfate  de  fer.  11  est  possible  que,  dans  les  organes  où  se 
produisent  les  corpuscules  sanguins,  le  fer  provoque  une  activité  plus 
grande  ou  qu'il  régularise  la  digestion,  et  accélère  ainsi  l'arrivée  des  maté- 
riaux nécessaires  pour  la  formation  des  hématies.  Aucune  de  ces  hypothèses, 
dont  il  serait  facile  d'augmenter  le  nombre,  ne  repose  sur  une  base  solide, 
mi  il  faut  encore  se  contenter  du  fait  empirique.  Le  fer  possède  une  efQcacité 
indéniable  dans  la  chlorose,  et  il  doit  être  administré  dans  tous  les  cas.  Selon 
plusieurs  médecins,  il  serait  formellement  contre-indiqué  lorsqu'il  existe  une 
gastralgie  douloureuse  ou  des  troubles  dyspeptiques  ;  dans  ce  cas,  il  serait 
indispensable  de  combattre  l'éréthisme  et  la  faiblesse  digestive  par  des  aci- 
des minéraux  et  des  amers,  avant  de  recourir  aux  préparations  ferrugineuses, 
-qui,  dit-on,  exaspèrent  les  souffrances  et  provoquent  même  une  aggravation 
<le  l'état  général.  Je  ne  suis  pas  cette  pratique  ;  si  le  diagnostic  est  exact,  le 
1er  est  encore  le  meilleur  moyen  de  guérir  la  dyspepsie  ;  lorsque  la  gas- 
tralgie est  très-intense,  il  est  toutefois  bon  de  lui  associer  de  petites  quantités 
d'opium  brut. 

Dans  les  chloroses  avec  prédominance  de  troubles  nerveux,  il  faut  encore 
débuter  par  le  fer  ;  mais  si,  après  trois  mois  de  traitement  méthodique,  il  ne 
s'est  produit  aucune  modification  favorable,  on  ne  doit  pas  s'obstiner  plus 
longtemps  dans  ces  tentatives  infructueuses  ;  il  faut  s'adresser  alors  à  l'ar- 
êtmic  et  à  l'hydrothérapie.  Celle-ci,  sauf  contre- indications  spéciales,  convient 
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dans  tous  les  cas^  soit  comme  moyen  adjuvant^  soit  comme  complément  de 
la  cure  martiale. 

11  est  difficile  d'établir  des  règles  précises  relativement  au  mode  d'admi- 
nistration  du  fer  dans  la  chlorose.  Rien  n'est  plus  variable  que  la  tolérance 
individuelle  pour  tel  ou  tel  mode  de  préparation.  Il  faut  donc  consulter  les 
aptitudes  du  malade  sous  ce  rapport,  et  avoir  soin  de  varier  les  préparations 
administrées,  sauf  à  revenir  de  temps  à  autre  à  celles  qui  ont  paru  le  mieui 
réussir  (Durand  Fardel).  —  Je  n'attache  pas  grande  importance  à  la  dis- 
tinction qu'on  a  tenté  d'établir,  au  poûit  de  vue  de  leurs  effets  et  de  leur 
opportunité,  entre  les  préparations  solubles  et  les  insolubles;  les  indica- 
tions de  Tune  et  de  l'autre  forme  sont  encore  loin  d'être  scientifiquement 
établies.  J'en  dirai  autant  de  cette  interminable  série  de  préparations 
feiTugineuses  plus  ou  moins  nouvelles  qui  encombrent  les  officines,  et 
se  multiplient  chaque  jour.  11  n'est  pas  de  pharmacien  qui  ne  possède  et 
ne  vante  sa  préparation  spéciale,  il  n'est  pas  de  médecin  qui  n'ait  son  com- 
posé favori  et  sa  formule  particulière.  Je  me  bornerai  à  citer  parmi  les  pré- 
parations les  plus  usitées  et  les  plus  reconunandables  :  le  fer  métallique 
à  l'état  de  limaille  (Sydenham)  ou  réduit  par  l'hydrogène  (Bouchardat),  le 
carbonate  de  fer  (Cullen),  le  sulfate  de  fer  uni  au  carbonate  de  potasse 
(Blaud),  le  mellite  de  fer  (Vallet),  le  lactate  de  fer  (Conté),  le  safran  de  mais 
apéritif  et  l'éthiops  martial  (Désormeaux  et  Blache),  le  citrate  de  fer  am- 
moniacal (Trousseau),  enfin  l'iodure  de  fer  et  le  tartrate  ferrico-potassique, 
auxquels  je  serais  tenté  de  donner  la  préférence. 

Quels  que  soient  les  mérites  de  ces  diverses  pré pai*at ions,  il  faut  cepen- 
dant reconnaître  qu'il  y  a  des  individus  intolérants  à  l'égard  du  fer  phar- 
maceutique. C'est  alors  que  l'on  doit  recourir  aux  sources  ferrugineuses  ; 
par  la  minéralisation  de  l'eau  et  les  qualités  exceptionnelles  de  l'air,  je 
place  au  premier  rang  les  eaux  de  St.-Moritz  en  Suisse,  et  de  Santa-Cat- 
terina  en  Valtellina.  Les  sources  de  Bagnères-dc-Bigorre,  Orczza,  Spa, 
Schi^albach,  etc.,  sont  d'une  efficacité  éprouvée. 

Un  traitement  tout  empirique  de  la  chlorose  est  populaire  en  Danemark 
et  en  Hanovre;  il  consiste  à  envoyer  les  malades  à  la  campagne  et  à  leur 
prescrire  du  miel.  Les  bons  effets  de  cette  médication  ont  suggéré  à 
Lehmann  une  théorie  pathogénique.  Suivant  lui,  l'insuffisance  du  sucre  hé- 
patique serait  la  cause  prochaine  de  la  chlorose  ;  considérant  l'hématine 
du  sang  comme  un  composé  copule  de  glycine  (sucre)  et  de  fer,  il  voit  dan* 
la  chlorose  un  défaut  de  glycine  et  explique  ainsi  l'effet  salutaire  du  miel 
Maak  (de  Kiel),  se  fondant  sur  ces  idées  théoriques,  conseille  le  sucre  de  raisin 
à  hautes  doses  contre  l'anémie  chlorotique.  Cette  médication  nouvelle  n  t 
pas  encore  reçu  la  consécration  de  l'expérience. 

Le  fer  reste  donc  le  médicament  par  excellence,  et  l'usage  doit  en  être 
€<intinué  jusqu'à  ce  que  tous  les  phénomènes  pathologiques  aient  entièn- 
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ment  disparu.  Quelles  que  soient  les  doses  que  Ton  administre,  il  résulte  des 
recherches  de  Gomeliani  (de  Pavie)  qu'il  n'y  a  jamais  que  25  ou  30  centi- 
grammes de  fer  absorbe.  Cet  auteur  a  prouve  dès  iSUh  que  ce  n'est  qu'après 
un  mois  de  traitement  que  le  nombre  des  globules  augmente,  et  que  cette 
augmentation  tient  bien  à  l'usage  du  fer,  et  nullement  à  l'alimentation 
tonique,  qui  par  elle  seule  ne  guérit  pas  la  dyscrasie.  11  a  démontré  éga- 
lement que  le  fer  est  transformé  pendant  la  digestion  en  lactate,  et  cela 
avec  d'autant  plus  de  promptitude  que  l'estomac  des  chlorotiques  contient, 
d'après  lui,  une  proportion  d'acide  lactique  supérieure  à  la  normale. 

Les  troubles  menstruels  sont  également  justiciables  des  ferrugineux.  Tou- 
tefois dans  la  chlorose  ménorrhagique,  il  ne  suffit  pas  de  remédier  à  l'alté- 
ration du  sang  ;  on  doit  encore  modérer  le  flux  cataménial  qui,  par  son  abon- 
dance, tend  à  entretenir  ou  à  exagérer  la  dyscrasie.  Pour  remplir  cette  indi- 
cation il  est  bon  do  prescrire  Tcrgot  de  seigle  à  chaque  époque  menstruelle, 
tout  en  administrant  les  ferrugineux  dans  l'intervalle  des  règles. 


CHAPITRE   II. 


LEIJCOC  VTHÉMI E. 


On  donne  le  nom  de  leucocythémie  (1)  (Bennett)  ou  de  leucémie  (Virchow) 

à  r  AUGMENTATION  MORBIDE  ET   PERMANENTE  du  UOmbrO  dCS    globulcS    blaUCS    dU 

sang.  Ces  deux  qualifications  distinguent  d'emblée  cette  maladie  de  Vaug- 

(1  )  De  Xiuxô;^  blanc  ;  —  xutcç,  cellule  ;  —  aipia,  sang. 

Hughes  Be^îiett,  Edinburgh  med,  nnd  surg.  Journal,  ociober  1845.  —  Ckaigib, 
Kdinburgh  med,  and  surg.  Journal,  october  1845.  —  Virchow,  Froriep's  Sotiien, 
noveniber  1845. 

FuLLER,  TheLancet,  1846.  — Virchow,  Weisses  Blut  und  Miltiumoren  (Med,  Zeit. 
des  Vereins  fur  Heilkunde  in  Preussen,  1846-1847).  —  Die  Leukâmie  {Arch.  fur 
path.  Anat.,  1847).  —  Die  farblosen  BlutkÔrperchen  (Gesammelte  Abhandlungen, 
1855). 

HcGHEs  BEN5KTT,  Séries  of  Papers  1851,  and  separate  Work,  1852.  ~  HiwsoN, 
Léeucocythcemia  {American  Journ.  of  ined.  Se,,  1852). 

Wklcier,  Ueber  BlutkdrperchenzOhlung  (Archiv  des  Vereins  f.  gemeinschaftliche 
Arbeiien,  1853).  —  Moueschott,  Ueber  das  Verhalten  der  farblosen  Blutk,  xu  den 
farbigen  {Wiener  med,  Wochen,,  1854).  —  MoLESCHorr  und  Marfels,  Même  sv\jet 
{MoleschoWs  Untersuchungen,  1).  —  Scbreuer,  De  Leukœmia,  Regiomonti,  1854.  — 
VoGEL,  Stôrungen  derBluimischung^  in  Virchow* s  Handbuch,  Erlangen,  1854.—  Wal- 
LACE  and  RoBERTsoif,  Glasgow  Journal,  1855.  —  Leudet,  Gai.  hebdom,  1855. — Vidal, 
De  la  leucocythéme  splénique,  Parii,  1856,  —  Schiwff,  Gaz.  méd,  Paris,  1856.  — 
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fOMotaiion  physiologique  et  temporaire  des  leucocytes  pendant  la  digestion, 
pendant  la  grossesse^  et  de  Vaugmentation  pathologique  mais  momenianie  de 
ces  mêmes  éléments  dans  les  inflammations^  les  ûèvres  éruptives  graves,  et 
les  typhus.  Ces  modifications  transitoires  sont  désignées  sous  le  nom  géné- 
rique de  LEUC0CYT05E. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'augmentation  numérique  des  globules  blancs  est  l'effet  d'une  hyper* 
PLASiE  de  ces  éléments,  et  la  source  de  cette  hyperplasie  doit  naturelle- 
ment être  cherchée  dans  les  organes  divers  qui  composent  l'appareil  héma- 
topolétique.  La  raie  d'une  part,  les  ganglions  lymphatiques  d'autre  part  sont 
les  pnncipaux  de  ces  organes;  et  comme  ils  peuvent  être  isolément  le  point 
de  départ  du  processus  hyperplasique,  il  y  a  lieu  de  distinguer,  ainsi  qu'on 
l'a  fait  dès  le  début,  une  leucoctthémie  splénique  ;  —  une   leuoocythémie 

LYMPHATIQUE  OU  GANGLIONNAIRE. 

Cette  distinction  de  premier  ordi'e  n'est  pas  sufOsante,  elle  n'épuise  pas 
le  sujet  ;  l'appareil  lymphoïde  de  l'intestin  peut  être  intéresse  lui  aussi,  e( 

IsAMBERT  et  Robin,  Gaz,  tnéd,  Paris,  1856.  —  Friedrbich,  Virchow's  Archn\  1857. 
—  Leudet^  Élude  des  lésions  viscérales  de  la  leucémie  {Gaz.  tnéd.  Paris^  1858).  — 
ROKiTAifSKY,  Lehrb.  der  patK  AnaU  3  Âufl.  Wien,  1859.  —  Monneret,  Étude  sur  aiwe 
maladie  complexe  de  la  rate  {Arch^  gén.  de  méd.j  1859.  —  Gubler,  De  taugmentû' 
(ion  subite  des  globules  blancs  dans  la  période  ultime  des  cachexies  (Union  méd.^ 
1859).  —  J.  Simon,  De  la  leucocythémie,  thèse  de  Paris,  1861.  —  J.  Klob,  Ceàer  die 
sogenannten  leukœmischen  Tumoren  {Wiener  med,  Wochen.^  1862).  —  Wilks,  Anœ^ 
mia  lymphatica,  with  spécimens  of  enlarged  lymphatk  glands  and  portions  of  viscem 
coniaining  a  peculiar  deposit  {Tlie  Laticet^  1862).  —  Sarteb,  De  leucœmia.  Herolini, 
1862.  —  PfiTERS,  Leucœmiœ  exemplum.  Beroliai,  1862.  —  Uosler  uud  KdaNCB,  Zm 
Blut  und  llamanabjse  bei  Leukâmie  {Virchow's  Archiv,  XXV',  1862).  —  Jacgocb, 
J)e  ChumorismCy  etc.  Paris,  1863.  —  Barclay,  Leucocythemia^  enlargement  of  tke 
ticcTy  spleen^  kidneys  and  suprarenal  capsules;  slight  bronzing  of  the  skin  ;  fmUd 
resuit  (The  Lancet,  1863).  —  Schwarz,  De  leucœmia,  Berolini,  1863.  —  Kerstsi^* 
De  leucœmia.  Berolini,  1863.  —  Von  Recellnghausen,  Fait  von  Leukâmie  (Virc/unc's 
Archiv,  1864).  —  Uémet,  Gaz.  hôp,,  1864.  —  Uosler,  Klinische  Studien  ùber 
kàmie  {Berliner  klin.  Wochens.y  1864).  —  Galot,  Thèse  de  Paris,  1864.  — 
BACH,  Fall  von  lienader  Leukâmie  (Zeits.  f  Med.  Chir.  und  Geburtsh,^  186 A).  — 
Trousseau,  Clinique  méd.  Paris,  1865.  —  Hatden,  Leucocythemia  with  cirrhasis  of 
the  liver  (Dublin  quart,  Journ»,  1865).  —  Feltz,  Mémoire  sur  la  leucémie  (Gaz.  méd. 
Jiitraslfourg,  18J5).  —  Eddowes,  A  case  of  leucocythcemia  (British  med,  Joum», 
1860).  —  Seitz,  Beitrûge  zur  Casuistik  der  Ajidison'schen  Krankheii  und  der  Leu* 
kœmie  (Deutsche  Klinik^  1866).  —  Hafner,  Eodem  loco^  1866.  —  Moslcb.  Zur 
Diognose  der  lientalen  Leukâmie  aut  der  chemischen  Beschaffenheit  der  Transsudaie 
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prendre  une  part  prépondérante,  sinon  exclusive,  à  la  genèse  excessive  des 
leucocytes.  Ce  fait  est  prouvé  par  de  nombreuses  observations,  entre  autres 
par  celles  de  Craigie,  Virchow,  Wunderlich,  Schreiber,  Isambert  et  Robin, 
Friedreich,  Rokitansky,  Lamblj  Fôrster,  Mosler^et  Bébier.  Cette  vaiiété  est 
Jbeaucoup  plus  rare  ;  il  est  bon  néanmoins  de  l'individualiser,  ne  fût-ce  qu'en 
raison  des  difficultés  plus  grandes  que  présente  alors  le  diagnostic  ;  je  la 
•désigne  sous  le  nom  de  leucocythémie  intestinale. 

La  genèse  de  l'altération  du  sang  est  simple  et  de  conception  facile  ;  par- 
tiellement ou  en  totalité  les  organes  bématopoïétiques  sont  affectés  d'irii- 
tation  nutritive  et  fonctionnelle;  la  première  amène  l'augmentation  de  volume 
de  l'organe  lui-mémo  ;  la  seconde,  l'augmentation  des  produits  cellulaires 
dont  la  formation  exprime  l'activité  normale  de  la  glande  ;  de  là  une  alté- 
ration histologique  du  sang,  ou  dyscrasie,  proportionnelle  quanta  son  degré 
à  la  vivacité  de  l'byperplasie.  D'après  quelques  auteurs  il  y  aurait  lieu  de 
tenir  compte  d'un  autre  élément  patbogénique  :  comme,  dans  l'état  normal, 
des  globules  rouges  proviennent  des  corpuscules  lymphatiques  et  des  cel- 
lules incolores  de  la  rate,  ils  admettent  que  dans  la  leucocythémie  cette 
provenance  est  réduite  au  minimum,  et  que  les  nombreuses  cellules  blau  - 
ches  formées  ne  peuvent  plus  être  converties  en  hématies  parfaites  ;  ce 

M/ui Secrète  (Virchow's Atxhiv ,  i%Q6). —  lilosLSR,  Transfusion  bei  Leukûmie  (Beriin, 
JUin,  Wochen.,  1866).  —  Neimaxx,  Kri/stal/e  im  Blute  Leukùmischer  {Schuitze's 
ArchiVf  1866).  —  Ollivier  et  Raxviek,  06t.  pour  servir  à  l'histoire  de  la  leucocy- 
thémie et  à  la  pathogénie  des  hémorrhagiei  et  (tes  th^omloses  qui  surviennent  dans 
cette  affection  {Gaz.  méd,  Paris,  1867),  —  ScuCtie5Bekgek,  Gaz.  méd.  Strasbourg, 
1867).  —  MusHET,  Med.  Times  and  Gaz,,  1867.  —  BoraDO^f,  Gaz.  hebdom.y  1867. 
MosLER,  Intermittens  und Leukâmie  (Herlin,  med,  Wochen.y  1867).  —  Ceber  Transfu- 
sion, etc.  Berlin^  1867.  —  Slawja58it,  Teôer  die  Leukœmie  (JHw/.  Westnik,  1967). 

—  SteihberG;  Ueber  Leukœmie.  Berho,  1868. —  CauRcn,  British  med,  Joum.,  1868). 

—  DESifOs^  Sur  un  cas  de  leucocythémie  splênique  chez  un  vieillard  {Union  méd. 
1868).  —  Obet,  Thèse  de  Montpellier,  1868.  —  Mursick,  Case  ofleuccemia  occurring 
Àti  connection  u:ith  osteomyelitis  following  amputation  of  the  thigh  {New-York  med. 
Hecord^  1868).  —  Botcuui,  De  la  leucocythémie  aiguë  dans  la  résorption  diphthé" 
rique  {Gaz,  méd.  Paris,  1868).  —  Mosler^  Ueber  P/iaryngitis  und  Stomatitis  leuhe^ 
mwa  {Virchow*s  Arc/ûv,  1868).  —  SiUOTt,  Zur  Lehre  von  der  Leukœmie  (Centralblntt 
/.  die  med,  W'issens,,  1868).  —  Jacibasch,  Beitrûge  zur  Harnanalyse  bei  lienaler 
Leukâmie  {Virchow's  Archiv^  XLIll). —  BehkblLj  Même  sujet  {Med.  Times  and  Gaz.^ 

1868.  —  Pettexkofer  und  Voit,  Ueber  den  Stoffverlrauch  bei  einem  leukûmischen 
Manne  {Zeits.  f.  Biologie,  1869).  —  Treaowell,  Boston  med,  and  surg.  Journal, 

1869.  »  Mosler,  Berlin,  klin.  Wochen.,  1869.  —  Bébier,  Union  méd.,  1869.  ~ 
Lltod,  Robsrts,  Brit,  med,  Joum.,  1869.  —  Jones,  New-Orleans  Joum.  ofMed., 
1869.  —  Nbumah.<i,  Ein  Fait  von  Leukûmie  mit  Erkrankung  des  Knochenmarht 
iVirchow's  und  Hirsch's  Jahresb.  f,  1869).  —  JXdiibolv,  Upsala  Lâkùi-eftiren  Fôrh. 
fid.  IV,  1869. 
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défaut  de  transformation  n'est  pas  certain,  mais  il  est  foii  probable  en  pré- 
sence de  la  diminution  absolue  des  globules  rouges. 

L'éUologt«  proprement  dite  est  fort  obscure  ;  pouiiant  deux  points  im- 
portants sont  acquis  :  la  leucocythdmie  est  sans  rapport  avec  la  scrofulose, 
sans  rapport  également  avec  la  malaria  ;  les  observations  qui  tendraient  à 
établir  cette  dernière  relation  sont  si  rares,  qu*on  doit  admettre  une  simple 
coïncidence. 

La  maladie  est  un  peu  plus  fréquente  cbez  l'bomme  que  chez  la  femaïc  ; 
elle  est  surtout  observée  pendant  la  pérîode  moyenne  de  la  vie,  mais  elle  a 
été  vue  plus  tôt,  et  môme  chez  l'enfant;  le  cas  de  Church  concerne  un 
enfant  de  huit  ans.  Il  est  bien  rare  que  la  Icucocythémie  prenne  naissance 
chez  des  individus  vigoureux  et  de  santé  parfaite;  elle  survient  presque 
constamment  chez  des  sujets  naturellement  chétifs,  ou  débilités  par  les 
privations,  les  excès  ou  la  maladie. — Mursick,  en  i8(J8,  l'a  vue  se  développer 
Rapidement  chez  un  amputé  atteint  d'ostéomyélite  ;  ce  fait  acquiert  une 
certaine  valeur  lorsqu'on  le  rapproche  de  celui  qu'a  observé  un  an  plus 
tai'd  Neumann  dans  la  clinique  de  Leyden  :  sur  un  homme  de  trente  ans 
tué  par  une  leucocythémie  splénique,  il  trouva  la  moelle  des  principaux  os 
malade  au  point  qu'elle  ressemblait  à  de  la  moelle  suppurée,  et  le  micro- 
scope a  montré  que  cette  apparence  était  due  uniquement  à  la  présence 
d'innombrables  cellules  lymphoïdes,  semblables  de  forme,  de  volume  cl 
d'8u>pect  à  celles  du  sang.  Neumann  a  attribué  à  cette  altération  de  la  moelle 
osseuse,  une  part  importante  dans  la  genèse  de  la  leucocythémie  ;  du  reste 
les  remarquables  recherches  de  Bizzozero  (1)  démontrent  jusqu'à  l'évidence 
que  la  moelle  des  os  appartient  aux  organes  hématopoïétiques,  puisqu'on  y 
trouve  non-seulement  des  cellules  semblables  aux  leucocytes  du  sang,  mais 
tous  les  intermédiaires  qui,  de  ces  cellules  incolores  à  noyau,  conduisent  aui 
globules  rouges  parfaits. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  proportion  1  :  335,  déduite  par  Moleschott  d'une  longue  série  d'ex- 
périences, est  la  moyenne  du  rapport  normal  des  globules  blancs  aux 
globules  rouges.  Cette  relation  varie  dans  des  limites  assez  étendues  à 
l'état  de  santé,  mais  ces  oscillations  physiologiques  ne  sont  rien  auprès  des 
rapports  tout  nouveaux  créés  par  la  leucocythémie  ;  dans  les  cas  légers, 
la  proportion  est  déjà  de  1  globule  blanc  pour  12  à  19  globules  rouges,  et 

(1)  Bizzozero,  Rendiconti  delV  htituto  Lombai^o,  1865.  —  Sut  MidoUo  dri/e  (>««• 
Napoli,  1869. 
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quand  l'altération  est  plus  profonde,  elle  donne  le  rappoii  de  1  à  6M  ài!i; 
on  a  môme  vu  1  à  2^  et  2  à  3. 

I.es  ÉLÉMENTS  BLANCS  coutenus  dans  le  sang  présentent  de  nombreuses  va- 
riétés morphologiques,  mais  ils  peuvent  être  cependant  ramenés  à  detix 
types  fonflftmcntnux  :  l'un  est  constitué  par  des  cellules  parfaites  à  un  ou 
plusieurs  petits  noyaux,  de  la  grosseur  moyenne  de  0^01  de  millimètre, 
semblables  en  un  mot  au\  leucocytes  du  sang  normal;  —  l'autre  type  est 
formé  par  des  noyaux  libres  en  grand  nombre^  et  par  des  cellules  beau- 
coup plus  petites  que  les  précédentes,  ces  éléments  nucléo- cellulaires 
étant  semblables  d'aillcui*s  à  ceux  qui  occupent  les  glandes  lymphatiques. 
Le  premier  type  appartient  surtout  à  la  leucocythémie  splénique,  le  second 
à  la  leucocythémie  ganglionnaire  ou  intestinale  ;  mais  encore^  bien  que  ce 
rapport  soit  fréquent,  il  ne  peut  être  dit  constant. 

Le  «ang  extrait  de  la  veine ,  celui  qu'on  recueille  sur  le  cadavre  pré- 
sente à  sa  surface  une  couche  jaune  grisâtre  formée  parles  éléments  blancs; 
si  le  sang  de  la  saignée  est  défibriiié,  il  s'y  forme  une  couche  supérieure 
laiteuse  pros<]ue  entièrement  composée  de  globules  blancs  ;  le  sérum  reste 
clair  et  limpide.  Dans  le  cœur  droit  et  les  gros  vaisseaux^  les  caillots  sont 
pai'semés  de  points  blanchâtres,  plus  rarement  ils  sont  complètement  déco- 
lorés de  manière  à  ressembler  à  du  pus  concret  ;  cette  décoloration  totale 
est  plus  commune  dans  les  petits  rameaux  de  l'artère  pulmonaire,  dans  les 
veines  du  cœur,  dans  les  sinus  cérébraux,  dans  les  petites  veines  mésaraï- 
qnos  où  Ton  trouve  parfois  un  sang  véritablement  puriforme. 

l/abondance  des  éléments  blancs  n'est  pas  la  niênie  dans  toutes  les  ré- 
gions de  l'appareil  circulatoire  ;  elle  est  au  maximum  dans  le  cœur  droit, 
les  veines  caves  et  l'artère  pulmonaire  ;  du  reste  elle  n'est  pas  non  plus  la 
même  dans  tous  les  points  du  système  veineux  ;  ain<i  dans  un  cas  de  Pury 
on  a  constaté  djns  la  veine  spléni<jue  une  propoition  double  de  celle  que 
présentait  le  sang  des  jugulaires. 

On  s'est  peu  occupé  jusqu'ici  de  l'altération  qualitative  des  globules,  ainsi 
augmentés  de  nombre  ;  dans  trois  cas,  Jaderholm  a  observé  une  dégàwrea- 
ceno'  (jraiit!i€tise.  Dans  le  premier  de  ces  cas,  le  rapport  numérique  des  leu- 
cocytes gras  aux  leucocytes  sains  n'est  pas  donné;  dans  le  second  cas,  la 
dégénérescence  occupait  envii-on  5  pour  100  des  globules  blancs;  dans  le 
troisième,  elle  en  atteignait  15  pour  100. 

La  DENSITÉ  du  sang  est  abaissée  de  1055,  moyenne  nunnale,  à  1049  et  1036; 
celle  du  sérum  est  moins  diminuée.  \a  proportion  de  Veau  s'élève  jus- 
qu'à 820,  850  pour  1000;  elle  n\i  jamais  jusqu'ici  atteint  900.  —  L'albu- 
mine*, les  sels,  la  fibrine,  ne  présentent  aucune  modification  essentielle, 
aucun  changement  constant.  —  Les  globules  rouyes  sont  tellement  dimi- 
nués, que,  malgré  l'énorme  proportion  des  blancs,  l'élément  cellulaire  du 
sang  est  au-dessous  de  la  moyenne  physiologique.  Par  suite  de  l'abaisse- 
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ment  du  chiflVc  des  globules  rouges,  la  quantité  de  fer  contenue  dans  le 
sang  est  notablement  diminuée  (Strecker  et  Drummond);  enfin  Ton  } 
trouve  certaines  substances  semblables  à  celles  qui  caractérisent  le  liquide 
splénique  :  hypoxanthine,  acide  lactique^  acide  formique,  acide  acétique, 
leucine  et  tyrosine  (Steinberg,  Scbultzen).  —  La  réaction  du  sang  est  ordi- 
nairement acide.  —  11  résulte  de  ces  faits  que  la  leucocythémie  marche 
toujours  de  pair  avec  une  anémie  globulaire  ;  or  le  défaut  d'hémoglobine 
produit  comme  toujours  un  état  habituel  d'anoxémie^  d'où  le  trouble  et 
rinsuffisance  de  toutes  les  combustions. 

La  rmte  est  augmentée  de  volume  dans  les  U/S^  des  cas  environ  ;  le 
poids  de  l'organe  peut  atteindre  de  sii  à  neuf  livres  et  au  delà  ;  la  consis- 
tance en  est  ferme  sans  dureté  notable.  La  plus  grande  part  de  cette  hy- 
peimégalie  incombe  à  l'accroissement  de  la  pulpe^  dont  les  éléments  nor- 
maux sont  prodigieusement  multipliés  ;  en  outre,  il  y  a  un  développement  et 
une  induration  marqués  des  trabécules,  et  la  capsule  est  souvent  épaissie. — 
Comme  lésion  accessoire,  on  rencontre  assez  fréquemment  des  infarctus 
hémorrhagiques. 

Les  f  «BcUons  lymphacl^oes  sont  intéressés  dans  les  deux  tiers  des  ca> 
k  peu  près  ;  la  lésion  porte  sur  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  ; 
elle  occupe  de  préférence  les  ganglions  du  cou,  de  Vaisselle  et  de  ïaiiœ,  ceux 
du  mésentère,  ceux  des  bronches,  et  elle  a  toujours  les  mêmes  caractères; 
avec  ou  sans  épaississement  de  la  capsule,  le  ganglion  est  augmenté  do 
volume  par  suite  de  la  multiplication  des  cellules,  des  noyaux  et  des  gra- 
nulations qui  en  forment  le  contenu  normal. 

Dans  deux  cas  de  leucémie  spléno-lymphatique,  dans  lesquels  le  rapport 
des  globules  blancs  aux  rouges  était  de  1  à  6  et  de  1  à  10,  Slawjansk\  t 
constaté  que  les  ganglions  augmentés  de  volume  présentaient,  sur  beaucoup 
de  points,  une  métamoi-phose  caséeusc  évidente.  Ce  fait  est  d'autant  plus 
intéressant  que  l'observation  clinique  ne  montre  aucim  rapport  entre  la 
leucocythémie  et  la  scrofulosc. 

La  tuméfaction  du  foie  est  presque  aussi  fréquente  que  celle  des  gan- 
glions ;  plus  l'arement  les  glandes  intestinales,  isolées  et  agminées,  sont  le 
«ége  d'un  gonflement  hyperplasique  {leucocythémie  intestinale). 

Dans  quelques  cas  des  dépôts  de  substance  lymphatique  ont  lieu  eu 
dehors  du  système  spléno-lymphatique,  savoir  dans  le  foie,  les  reins,  les 
capsules  suirénales,  la  plèvre  et  la  muqueuse  gastro-intestinale  (Virchov*, 
Bottcher,  Friedreich,  Wagner,  Wunderlich).  Ces  dépôts,  de  nouvelle  forma- 
tion (l«acémi«  néoplast^iie),  sont  composés  de  noyaux  libres,  fortement 
tassés,  et  de  quelques  petites  cellules  plus  ou  moins  remplies  de  noyaux  ; 
ils  sont  circonscrits  par  une  membrane  mince  et  ils  sont  facilement  dé- 
tachés du  tissu  environnant;  dans  le  foie,  ces  néoplasmes  ont  paru  provenir 
des  parois  des  vaisseaux  et  de  celles  des  canaux  biliaires;  pour  la  plèvre  et 
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Tintostin,  Fricdreich  a  cHabli  que  les  formations  Icucëmiques  ont  pour 
\mui  de  départ  les  corpuscules  conjonctifs  normaux.  La  présence  des  clé- 
ments lymphatiques  au  dehors  de  l'appareil  qui  en  est  le  générateur  ordi- 
naire, indique  quelque  chose  de  plus  qu'une  simple  dyscrasie  secondaire, 
elle  tend  à  démontrer  une  véritable  diathése  leucocytogéne  ;  cependant  Icîc 
notions  récemment  acquises  touchant  la  véritable  cellule  élémentaire  des 
tissus,  et  les  mouvements  dont  elle  est  douée  (i),  la  constatation  de  ces  mou- 
vements dans  les  globules  blancs  du  sang,  permettraient  d'attribuer  les 
dépAts  lymphatiques  déplacés  {hétérotopiqucs)  h  une  émigration  cellulaire.  Il 
y  a  lieu,  tout  au  moins,  de  poser  la  question. —  Les  progrès  de  l'observatiorr 
étendent  du  reste  de  plus  en  plus  le  domaine  de  la  leucémie  néoplasique  ; 
Simon,  dans  une  de  ses  autopsies,  l'a  constatée  sur  la  choroïde;  pendant 
la  vie,  l'examen  ophthalmoscopique  avait  révélé  des  épanchements  sanguins 
rétiniens  d'une  couleur  violet  pâle  tout  à  fait  insolite.  Le  même  observa- 
teur a  rencontré  un  dépôt  leucémique  dans  l'encéphale^  autour  d'un  foyer 
hémorrhagique. 

Chez  les  individus  qui  succombent  à  la  leucocylhémie,  il  n'est  pas  très- 
rare  de  rencontrer  des  hémorrhagies  viscérales  ;  celle  du  ceiTeau  est  une 
des  plus  fréquentes.  Ces  hémorrhagies  sont,  le  plus  souvent^  le  résultat 
d'une  fluxion  compensatrice  ;  un  certain  nombre  de  petits  vaisseaux  sont 
obstrués  par  l'accumulation  des  leucocytes,  et,  dans  les  rameaux  perméables 
du  mt^me  teiTÎtoire  vasculaire,  la  pression  augmente  jusqu'à  la  rupture. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Le  i»RuuT  est  latent  et  forcément  méconnu  ;  la  maladie  n'a  qu'un  seul 
signe  certain  qui  est  l'état  du  sang,  et  ce  signe  ne  peut  être  saisi  que  par  un 
examen  délibéré,  dont  l'opportunité  s'impose  toujours  tardivement  à  l'esprit 
du  médecin.  Si  l'on  obéit  à  la  règle  suivante,  on  pourra,  dans  une  certaine 
mesure,  se  mettre  à  l'abri  de  l'erreur  :  toutes  les  fois  qu'un  individu,  qui 
n'est  pas  sous  le  coup  de  la  cachexie  paludéenne,  présente  une  tuméfaction 
pei-sistante  delà  rate  ;  toutes  les  fois  qu'un  sujet,  qui  n'est  pas  atteint  de  scro- 
fulose  ou  de  syphilis,  présente  des  tumeurs  ganglionnaires  disséminées  ; 
toutes  les  fois,  enfin,  que,  sans  maladie  antécédente  grave,  un  individu 
présente  les  traits  d'une  anémie  profonde,  que  les  conditions  d'âge  et  de  sexe 
ne  permettent  guère  de  rapporter  à  la  chlorose,  il  y  a  lieu  d'examiner  le 
sang.  Si  la  maladie  indéterminée  est  de  date  récente,  le  résultat   négatif 

(i)  Corpuscule  automoteur  de  Recklingbausen.  —  Sphère  «le  segmentntion  dt* 
Kdlliker.  —  Cellule  embryonoatre  de  Schultie.  —  CelMa  semor^t^  de  Binroi?ro  et 
ViicooU. 
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de  ce  premier  eiamen  ne  doit  pas  d'emblée  faire  rejeter  la  leucocythëmie, 
car  quelques  observations  complètes  ont  appris  que  les  modifications  du 
système  spléno-lympbatiquc  peuvent  précéder  de  plusieurs  mois  la  djscrasie 
sanguine.  On  aura  donc  soin  de  répéter  l'examen  à  diverses  reprises;  et  d'un 
autre  côté  on  ne  prendra  pas  pour  une  leucocythémie  cette  augmentation 
légère  des  éléments  blancs^  qui  appartient  aux  diverses  leucocytoses  symplo- 
matiques;  le  diagnostic  n'est  autorisé  que  parles  proportions  considérables 
dont  les  chiffres  ont  été  précédemment  indiqués. 

Indépendamment  de  la  tuméfaction  de  la  rate,  du  foie,  des  tumeurs  gam- 
ifUonnaires,  la  leucocythémie  présente  un  cciiain  nombre  de  symptômes  dont 
l'ensemble  est  caractéristique^  sans  que  pourtant  il  puisse  jamais  dispenser 
de  l'examen  du  sang.  Il  y  a  une  fatigue  générale  et  une  apathie  qui  con- 
trastent souvent  avec  la  vigueur  et  l'entrain  antérieurs  de  l'individu  ;  il  se 
plaint  d'un  malaise  qu'il  ne  peut  défînir  ni  préciser;  il  perd  l'appétit,  il 
digère  mal;  il  est  tourmenté  par  une  constipation  opiniâtre  qui  persiste 
jusqu'à  l'apparition  du  marasme,  à  moins  qu'il  n'y  ait  de  la  leuccmie  in- 
testinale, auquel  cas  la  dianhée  est  précoce;  souvent  la  bouche  ou  le 
pharynx  sont  affectés  d'une  inflammation  ulcéreuse  à  tendance  hémorrha- 
gique  (  stomatite  et  pharyngite  leucémiques  de  Mosler)  ;  enfin,  il  y  a  une  op- 
pression ou  même  une  dyspnée  habituelle,  qui  résulte  un  peu  de  la  tumé- 
faction du  ventreet  de  la  gène  du  diaphragme,  beaucoup  de  l'état  d'ANoxÉMiE 
créé  par  l'insuffisance  de  l'hémoglobine.  Outre  cette  dyspnée  continue,  on  ob- 
serve parfois  une  dyspnée  paroxystique  dont  les  accès  sont  d'une  telle  violence, 
que  l'un  d'eux  peut  tuer  le  malade;  ce  phénomène  est  dû  à  la  tuniéfactioD 
leucémique  des  ganglions  bronchiques;  les  symptômes  de  dyspnée,  de 
dysphagie,  d'aphonie  ou  de  dysphonie,  sont  alors  semblables  à  ceux  de< 
tumeurs  intra-thoraciques.  Deux  fois  déjà  j'ai  vu  cette  forme,  et  dans  les  deux 
cas  la  leucocythémie  était  purement  lymphatique,  la  rate  était  hoi-s  de 
cause.  Les  tumeurs  viscérales  et  ganglionnaires  peuvent  provoquer  des 
hydropisies  mécaniques,  mais  Thydropisie  dyscrasique  est  très-rare,  parce 
qu'en  défmitive  la  véritable  dyscrasie  hydropigènc  n'est  pas  présente;  Talbu- 
mine  du  sérum  n'est  pas  diminuée. 

L'urine  a  des  caractères  différents  de  ceux  que  l'on  aurait  pu  prévoir  a 
priori;  la  proportion  de  Vurée  est  considérablement  abaissée.  Ce  premier  fait 
est  bien  en  rapport  avec  le  mauvais  état  de  la  nutiition  ;  mais  Vnci'i* 
vriqne  et  les  urates  subissent  une  augmentation  notable;  ce  phénomène  que 
l'on  peut  attribuer  à  l'oxydation  de  l'bypoxanthine  anormalement  cod- 
teniic  dans  le  sang,  est  d'une  constance  presque  absolue;  il  a  manqué  chez 
les  deux  malades  à  leucocythémie  spldnique  dont  Jacubasch  a  rapports 
l'histoire,  et  chez  ces  deux  individus  la  diminution  de  l'urée  était  colossale  : 
la  quantité  quotidienne  était  chez  l'un  de  9«',28;  chez  l'autre^  de  5«'  72.— 
Les  matières  dites  extractives  sont  diminuées  ou  même  absentes  (un  malade 
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de  Steinberg);  il  y  a  de  rhypoxanthinc  et  de  l'acide  hippurique  ;  dans  un 
des  cas  de  Steinberg  et  Schultzen^  ce  dernier  produit  était  remplacé  par  de 
Tacide  benxoique. 

Une  fois  constituée,  la  leucocythémie  peut  présenter  de  petits  accès  fé^ 
briles  passagers  ;  quand  la  maladie  approche  de  son  terme,  la  fièvre  peut 
devenir  permanente  ;  dans  un  cas  de  Uhle,  la  température  pendant  les  der- 
nières semaines  s'est  constamment  maintenue  à  un  degré,  un  de<;ré  et 
demi  plus  haut  que  la  normale.  Schwarz  a  donné  le  tableau  thermique 
d'un  malade  durant  cinq  mois:  la  température  est  rarement  normale,  elle 
lait  des  oscillations  énormes  sans  type  saisissable,  et  elle  atteint  parfois  le 
chiffre  de  Ui%6. 

La  darée  de  la  leucocythémie  est  longue,  elle  est  comprise  entre  quel- 
ques mois  et  plusieurs  années  ;  la  terminaison  est  toujours  mortelle  ;  dans 
les  cas  même  où  l'on  réussit  à  obtenir  une  amélioration  notable,  le  béné- 
lice  est  temporaire,  et  les  phénomènes  reprennent  bientôt  leur  gravité  pre- 
mière. —  La  moii  n'est  pas  toujours  amenée  par  les  mêmes  accidents  ; 
assez  souvent  elle  résulte  d'hémorrhagies  multiples  que  quelques  auteurs 
attribuent  à  une  diathèse  hémorrhagique,  et  qui  résultent  bien  plutôt  des 
troubles  mécaniques  de  la  circulation  dans  les  petits  vaisseaux  et  dans  les 
capillaires;  dans  d'autres  cas,  la  terminaison  est  brusque  et  précoce,  elle  est 
causée  par  une  hémorrhagie  cérébrale  ou  par  l'asphyxie  résultant  de  la 
tuméfaction  des  ganglions  bronchiques  ;  le  plus  souvent  la  moii  est  lente- 
ment préparée  par  l'épuisement  et  le  marasme,  auxquels  contribue  dans 
J»on  nombre  de  cas  une  diarrhée  catarrhale  incoercible. 


DIAGNOSTIC. 

On  peut  admettre  au  nombre  des  éléments  de  diagnostic  l'intumescence 
de  la  rate  et  des  ganglions;  mais  ces  phénomènes  qui  sufTisent  pour  diffé- 
rencier la  leucocythémie  de  la  chlorose  et  des  anémies  simples,  sont  sans 
valeur  pour  le  diagnostic  de  la  cachexie  palustre,  et  des  autres  états  mor- 
bides à  tumeur  splénique  ou  ganglionnaire.  L'examen  microscopique  du 
sang  est  le  seul  critérium  positif,  le  seul  qui  permette  d'afûrmer  ou  de  re- 
jeter l'existence  de  la  leucocythémie  ;  cet  examen  n'entraîne  d'ailleurs 
aucun  préjudice  pour  le  malade  ;  deux  ou  trois  gouttes  de  sang  obtenues  par 
la  piqûre  de  l'extrémité  d'un  doigt  préalablement  entouré  d'un  fil  constric- 
teur, voilà  tout  ce  qui  est  nécessaire. 

C'est  encore  Teiamen  du  sang  qui  seul  permet  de  distinguer  la  leucocy- 
thémie de  la  maladie  signalée  par  Hodgkin,  et  décrite  par  Wunderhch 
îious  les  noms  de  LYMPHAOÉvoMEs  multiplet  mvladie  de  Ho:>o<in,  pselooleu- 
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cÉMie^  et  plus  tard  par  Trousseau  sous  la  désignation  beaucoup  trop  vague 
d'ADÉNiK  (1).  —  Le  tableau  de  cette  maladie  est  exactement  celui  de  la  leu- 
cocythémie  lymphatique;  quand  les  individus  ne  sont  pas  tués  dès  la  pre- 
mière période  par  les  accès  de  suffocation,  ou  l'asphyxie  lente  que  provoquent 
les  ganglions  bronchiques  (ainsi  que  j'en  ai  déjà  vu  trois  exemples),  ils  tom- 
bent dans  un  état  de  cachexie,  caractérisé  par  la  diarrhée,  par  ramaigrisse- 
ment,  par  des  infiltrations  œdémateuses  d'origine  mécanique,  parrapparition 
de  taches  ecchymotiques  sur  les  ihcmbres,  et  d'éruptions  éi^thémateuses  ou 
papuleuses  sur  les  mains  ;  enfin  surviennent  des  sueurs  profuses,  la  fièvre 
hectique  et  lamori,  après  une  durée  qui  varie  de  quelques  mois  à  deux  ans. 
La  similitude  est  complète,  mais  la  dyscrasie  fait  défaut,  il  n'y  a  pas  de  leuco- 
cythémie.  On  s'est  demandé  pourquoi  l'altération  du  sang  n'existe  pas  dans 
les  cas  de  ce  genre,  et  cette  question  est  restée  sans  réponse.  —  L'tHiologie 
de  la  pseudo-leucémie  est  ignorée. 

(1)  lloDGKix,  On  some  morbid  appearences  of  the  absorbent  glands  and  spleen  (Med. 
chir.  Transactions,  XVII,  1832), 

WuNDERLicii,  Progressive  multiple  Lymphdrûsen hypertrophie  {Arvh,  f,  pl^yHol. 
Heilk.,  1858). 

Lambl,  Lymphdrûsenhyperplasiey  Knoten  in  Leber,  MHz  ttnd  Lunge  {aus  detn  Franz- 
Joseph  Kinderspitale  in  Prag,  1860).  —  GossT,  Mém,  pour  servir  à  l'histoire  de 
thypef^trophie  simple  plus  ou  moins  généralisée  des  ganglions  lymphatiques  sans  leu- 
cémie [Écho  méd.  suisse),  Neuchâtel,  1861.  —  Billboth,  Virchow's  Archiv,  i86î. 

—  Lebebt,  Handbuch  der  praktischen  ifim/ictV}.  Tûbingen,  1863.  —  J.  Wilks,  Coset 

ofenlargemeut  of  the  lymphatic  gland j  and  spleen  {Guy*s  Hosp.   Repot-ts,  1865).  

€k)H!fUEiM,  Virchow's  Archiv,  1865.  —  E.  Wagîier,  Archiv  der  Ueilkunde^  1865.  — 
DuMOîiTPALLiER  Gaz.  hcbdom,,  186^*1865.  —  Trousseau,  De  Padénie,  Clinique  méd.^ 
t.  III.  —  H6RARD,  Union  méd.,  1865.  —  Corxil,  De  Vadénie  ou  hypertrophie  gan^ 
glionnaire  suivie  de  cachexie  sans  leucémie  {Arch.  gén,  méd,,  1865).  —  Bo^ni^ 
Truv.  de  la  Soc,  méd.  cTobs. ,  1 865, 

WuifOERLiCH,  Pseudoleukâmie  ;  Hodgkin's  Krankheit  oder  multiple  D/mpltade/tome 
ohne  Leukâmie  {Arch.  der  Heilkunde,  1866).  —  Gretsel,  Anœmia  sp/enica  bet 
ef'nfm  Kinde  {Berlin,  klin.  Wochen.,  1866).  —  MifLLER,  Ueber  idiopatische  Milstu- 
moreny  Pseudoleukâmie,  Anœmie  et  Cachexia  splenica  [Eodem  loco,  1867).  — 
NiESZKOWSKi,  Adénie ,  mort.  Infarctus  de  la  rate  et  hypertrophie  du  système 
ganglionnaire  y  ctc,  [Gaz.  hôp.,  1867).  —  Comot,  De  tadénie,  thèse  de   Paris,  1868. 

—  Ollivier  cl  Rax\'ibr,  Obs.  pour  servir  à  fhist.  de  Vadénie  [Gaz.  méd.  Paris, 
1868),  —  Rosset,  Essai  sur  C  adénie  y  thèse  de  Paris,  1868.  —  Black,  tiodgkùi\ 
disf'nse  (American  Journ,  of  med.  Se.,  1868).  —  Isambeit,  Sote  sur  un  cas  de 
leucocythémie  adénoïde  [Union  méd.  —  Gaz.  hebdom,,  1869).  —  Ebkrtb,  Etn  Fall 
von  Adenie  [Virchow's  Archiv,  1869).  —  Payxe,  Transact,  of  the  path.  Sonety,  XI \, 
1869.  —  BoH5,  Psewloleukamie  [Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  1869). 
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TRAITEMENT. 

Le  fer^  le  quinquina,  l'iode,  les  iodures  de  fer  et  de  potassium^  l'hydro- 
thérapie^ sont  les  moyens  les  plus  rationnels,  mais  si  logiques  qu'ils  soient, 
ils  ne  comptent  aucune  guërison  ;  ce  que  voyant,  quelques  médecins, 
Kienieyer  entre  autres,  ont  tenté  une  médication  opposée  basée  sur  l'em- 
ploi des  mercuriaux  (décoction  de  Zittmann),  mais,  après  une  amélioration 
momentanée,  la  maladie  n'en  a  paf$  moins  eu  sa  terminaison  ordinaire. 


CHAPITRE  IH. 
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«ÎENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Los  phénomènes  d*hémorrhagie  et  de  ramollissement  qui  caractérisent 
le  scorbut  (1)  ne  permettent  guère  de  douter  d'une  altération  préalable  du 
sang,  mais  cette  altération,  il  faut  le  reconnaître,  n'est  point  définie.  Les 
assertions  hypothétiques  n'ont  point  manqué  pourtant,  elles  sont  si  nom- 
breuses que  la  confusion  est  parfaite  :  diminution  de  fibrine,  augmentation 
de  fibrine  ;  —  diminution  des  globules,  intégrité  des  globules  ;  —  augmen- 

(1)  EcHTHiu»,  De  scorhuto,  lei  icorbutica  pamont  epitome,  Wittembergi,  1585.  — 
EuGAL£!CUS,  De  scorbuto  liber.  Bremae,  1588.  —  Alubti,  Scorbuii  historia,  Wittem- 
bergi, 1593-1596.  —  Albint»,  De  scorbuto,  Basile»,  1614.  —  Senhcit,  De  scorbuto 
tractatus,  Wittembergi,  1626.  —  Albixus,  De  scorbuto,  Lugd.  B«tavorum,  1668.  — 
Veicette,  Traité  du  scorbut  et  de  toutes  les  maladies  qui  arrivent  sur  mer.  La  Rochelle, 
1671.  —  Mkad,  On  the  scurvy.  Londoo,  1749.  —  Boerhaave,  Van  Swiete!(.  —  Luid, 
A  Treaiise  on  scurvy.  Edioburgh,  1752.  — Macbiioe,  An  historical  nccount  of  a  new 
method  of  treating  the  scurvy •  London,  1767.  —  Merte58,  Obs.  on  the  scurvy 
{Philosoph.  Transact.  of  London^  1778).  —  Bachbracht,  Abhandlung  ûber  den  Schar^ 
bock.  Petenburg,  1786. 

JocaDA5KT,  Sur  Pûnalogie  du  scorbut  avec  la  fièvre  adynamique^  thèse  de  Pans, 
1802.  —  Balmi,  Obs,  et  t*èflexions  sur  le  scorbut,  Lyon,  1803.  —  Traité  hist.  et 
prat.  du  scorbut  chez  Chomme  et  les  animau,x.  Lyon,  1819.  —  Sgbbaud,  NachrichUn 
rom  Scharbock  in  Vngnrn  im  Jahre  1802.  Wien,  1805.  —  KuAUDacf,  Réflexions 
sommaires  sur  le  scorbut.  Paris,  1801.  —  Andeisox,  Journal  of  the  establishment  of 
JACCOUD.  ~  Path.  int,  2*  édit.  ii.  — '54 
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iation  de  la  soude;  —  diminution  de  la  potasse;  — voilà  les  principales  mo- 
difications signalées  ;  je  n'en  conteste  point  l'existence  dans  les  cas  particu- 
lier où  elles  ont  ëlé  observées^  mais  aucune  d'elles  n'est  constante,  de  sorte 
que  la  dyscrasie  scorbutique  manque  en  fin  de  compte  de  toute  caractéris- 
tique positive.  L'étiologie  est  donc  purement  empirique;  des  causes  sont 
connues,  mais  on  ignore  par  quelle  lésion  du  sang  elîes  amènent  la  détério- 
ration organique  qui  constitue  le  scorbut.  Du  reste,  en  raison  ooième  de  la 
nature  de  ces  causes,  je  suis  porté  à  croire  qu'elles  agissent  à  la  fois  sur  le 
sang  et  sur  les  tissus,  notamment  sur  les  capillaires. 

Le  développement  du  scorbut  dans  l'équipage  des  navires  qui  font  de.< 
voyages  de  long  cours,  l'appaiition  de  la  maladie  chez  des  populations  qui 
sur  terre  se  trouvent  accidentellement  dans  des  conditions  hygiénique^ 
comparables  à  celles  des  marins,  démontrent  clairement  que  c'est  dans 
cette  hygiène  toute  spéciale  que  doivent  être  cherchées  les  causes  du  mal  ; 
sur  ce  fait  fondamental  tout  le  monde  est  d*accord  :  mais  l'harmonie  ces.<e 
loi-squ'il  s'agit  de  préciser  quelle  est,  parmi  ces  conditions  mauvaises,  la  cir- 
constance vraiment  nocive  et  pathogénique.  Les  uns  incriminent  l'usage 
exclusif  des  viandes  salées  (excès  de  chlorure  sodique  ,  d'autres  accusent 
uniquement  la  privation  de  végétaux  frais  (absence  de  sels  de  potasse);  — 
d'autres  attribuent  une  pari  égale  à  ces  deux  vices  d'alimentation  ;  —  et 
récemment  enfin  Beckler,  se  fondant  sur  le  développement  du  scorbut  siu- 
des  navires  abondamment  pourvus  de  pommes  de  terre,  assigne  à  la  ma- 
ladie une  cause  unique,  savoir  l'absence  d'eau  fraîche;  celle  qu'on  em- 
barque s'altère  si  le  voyage  est  long,  et  alors,  malgré  l'apparence,  l'équi- 
page est  en  réalité  privé  de  bonne  eau  potable. 

Que  le  scorbut  soit  lié  à  une  certaine  hygiène,  cela  ne  se  peut  contester 

Sopai  and  Tuna  for  the  prévention  and  cure  of  scurvy.  Madras,  1808.  —  Hebkkdex^ 
Some  obs,  on  the  scurvy  [Med,  ch.  Transact,^  1813). —  FODité,  Dict.  en  60  Tolame^. 
Paris,  1820. —  VnsARi,  Del  ScorbutOy  in  Opusc,  délia  Soc.  med,  chir.  di  Boloçnn^ 
1825.  — Von  Himmblstierïc,  HOser's  Archiv,  V.  —  CKJKJk,  Prager  Vierteljahr.  ^  iS&â 

—  GHRISTI805,  RiTCBiE,  LoîfSDALE,  Monthly  Joum^  ofmed.  Se.,  1847.  —  Ghawlowsit, 
De  scorbuio^  et  de  inftùmmatoriis  scorbuticorum  morbis,  Bcrolini,  1852.  —  RocHorx, 
Dict.  en  30  vol.  Paris,  18d4.  —  A.  Fauvel,  Mém,  sur  le  scorbut  observé  à  la  Salp^- 
trière  {Arch,  gén,  de  méd,^  1847).  —  Lilienfeld,  Erfahrungen  ûber  den  Seesewbmt 
{Casper's  Wochens.y  1851).  —  Becquerel  et  Rodier,  Du  sang  dans  le  scorbut,  io 
Chimie  path,  Paris,  1854.  —  Tholozan,  Scorbut  des  soldats  de  Crimée  (Gaz.  méd, 
Paris,  i855).  —  Le  Brkt,  Sur  le  scorbut  de  Formée  d'Orient  {Ann,  Soc.  d^hydrologie 
méd.  Paris,  1856-1857).  —  Dévi,  Nouvelle  théorie  du  scorbut^  Oièse  de  Paris,  1859. 

Opitz,  Veber  Scorbut  {Prag.  Vierteljahr,,  1861).  — Duchee,  Ueber  den  Scorbut 
{Wiener  med,  Jahrb.,  1861).  —  Stephen  Waro,  Clinieal  Remarks  on  scurvy  (TV 
Lancet,  1861).  —  Risdo:^  Beitnett,  Case  of  scorbutus  {Med.  Times  and  Gaz. ^  1861). 

—  Derblich,  Zur  Aetiologie  und  Thérapie  des  Scorbuts  {Wiener  med,  Wockem.^ 
1861).  —  Oppolzir,  Wiener  med.  Zeit.^  1861.  —  SiOLSty  (kster.  Zeits,  /•  praiH. 
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en  présence  de  sa  diminution  depuis  que  les  navires  sont  mieux  pourvus, 
en  présence  aussi  du  contraste  qui  a  toujours  existé^  sous  le  rapport  de  la 
fréquence  de  la  maladie,  entre  la  marine  à  vapeur  et  la  marine  à  voiles  ;  mais 
je  ne  pense  pas  qu'on  doive  invoquer  une  condition  pathogénique  exclusive  ;  la 
justesse  de  mon  assertion  est  démontrée  par  ce  fait  que  Thygiène  alimentaire 
n'est  en  réalité  qu'un  des  côtés  de  la  question  étiologique  :  le  froid  et  la  chaleur 
humides  ;  l'habitation  de  localités  humides  et  mal  aérées  ;  le  défaut  de  rap- 
port  entre  la  richesse  de  l'alimentation  et  la  dépense  organique  (travaux 
rudes  et  excessifs  des  marins  et  des  soldats);  la  nourriture  insuffisante  ;  dans 
un  autre  ordre  d'idées,  les  impressions  morales  tristes,  voilà  tout  autant  de 
circonstances  dont  l'influence  mauvaise  est  on  ne  peut  plus  positive,  et  qui 
doivent  figurer  dans  l'étiologie  du  scorbut.  —  Suivant  que  ces  causes  agis* 
sent  sur  quelques  individus  seulement,  ou  sur  un  grand  nombre  à  la  fois, 
la  maladie  est  sporadique,  ou  bien  elle  prend  la  forme  êpidâmique  {navires  ^ 
giËTHisons,  prisons,  villes  assiégées).  —  La  PRÉDisposrrioN  augmente  avec  Tâge, 
elle  est  en  raison  directe  de  la  faiblesse  de  l'individu,  et  elle  acquiert  son 
plus  haut  degré  chex  les  sujets  affectés  de  syphilis  ou  de  scrofule. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  sang  est  noir,  anormalement  fluide,  mais  pour  la  densité  et  la  fermeté 
du  caillot,  pour  la  composition  chimique,  il  n'a  aucun  caractère  constant. 

—  Lorsque  la  maladie  a  duré  quelque  temps,  l'amaigrissement  est  notable 
et  les  extrémités  inférieures,  parfois  aussi  les  supérieures,  sont  le  siège 
d'une  infiltration  oedémateuse.  La  peau  terreuse,  couverte  par  places  d'écaifles 

Heiik.,  1863.  —  Olivei,  Lkach,  The  Lancel,  1863.  —  Bizbt,  Gaz,  méd,  Pat-ù,  1864* 

—  Vos  Kempf,  Hàmatothorax  in  Folge  von  Skorbut  {Wiener  allg.   uied,  Zeit.j  1864). 

—  GiA5T,  Disecue  termed  t  blackieg  »  as  observed  amongsl  the  Ottawa  Iwnhermetk 
{Me^f.  Time*  and  Gaz,,  1864).  —  Bla5CRA1D,  Du  scorbut^  thèse  de  Piris,  1864.  — 
Bartsch,  De  scorbuto,  Berolini,  1865.  —  Beceleb,  Ueber  das  Auftreten  und  den 
Veriaufdes  Skorbut  im  innern  von  Australien  {VerhandL  der  Berliner  med,  Gesells*^ 
1866).  —  DiCE»05,  On  scurvy  in  the  merchant  navy  {The  Lancet^  1866).  —  Seoda, 
Alig,  Wiener  med,  Zeitung,  1867.  —  Rose,  On  Scurvy  at  home  and  abroad  {The 
l/incet,  1867).  —  Maimttb,  Scorbut  chez  un  jeune  Mexicain  soumis  à  une  nourriture 
plus  animalisée  que  dans  son  pays  {Union  méd.,  1867).  —  KifKBi,  Ueber  Skorbut, 
Berlin,  1868. —  SB!fFTLEBS!f,  Ueber  den  Land  und  Seescorbut  von  D'  Bames  {Deutsche- 
KUnik,  1868).  —  Lacasgadb,  Quelques  considérations  sur  le  scorbut,  thèse  de  Mont- 
pellier, 1869.  —  Taylei,  On  Me  treatment  of  scurvy  hy  the  Uoxalate  of  potash 
{The  Lancet,  1869).  ^  Faii,  An  explanation  of  the  caufe  of  scurvy  and  the  action 
of  the  différent  so-called  antiscorbutka  {The  Lancet,  1869).  —  Deltech,  U  scorfmt 
pendant  le  siège  de  Paris.  Ptrii,  1871.  —  Hatim,  Relation  clinique  de  tépidémie  de 
scorbut  y  etr.  Piiri9, 1871.  —  CStAirnmnii  Étude  sur  le  scorbut,  etc.  Paris,  1871. 
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et  de  lambeaux  épidermiques,  présente  des  pëtéchies  qui  siègent  au  ni* 
Teau  des  follicules  pileux  ou  dans  leur  intervalle,  des  vësicules,  des  bulles 
pleines  de  sérosité  sanguinolente  ou  de  sang,  enfin  des  ecchymoses, 
et  une  infiltration  sanguine  qui  peut  pénétrer  jusque  dans  le  tissu  con- 
jonctif  sous-cutané  et  intermusculaire.  Indépendamment  des  épanche- 
ments  sanguins  liquides,  on  trouve  souvent  sous  la  peau,  entre  les  muscles 
et  jusque  sous  k  périoste^  des  exsudats  solides  et  circonscrits,  colorés  en  rouge 
par  le  sang.  Tous  les  tissus  du  reste,  notamment  les  muqueuses,  les  séreuses, 
les  synoviales,  sont  infiltrés  de  sang,  et  les  cavités  sont  remplies  d'un  liquide 
séro-sanguinolent  ;  les  jointures  sont  elles-mêmes  afifectées,  et  chez  les 
individus  jeunes,  des  hémorrhagies  interstitielles  peuvent  décoller  les 
épiphyses  (Lind).  La  surface  des  viscères  est  parsemée  d'ecchymoses,  oo  en 
trouve  non-seulement  sur  la  séreuse  intestinale,  mais  entre  la  séreuse  et  la 
musculaire;  dans  quelques  cas  rares,  il  y  a  des  hémorrhagies  méningées. 

Les  inflammations  séreuses  (plèvres,  péricarde),  fréquenunent  obserrées 
chez  les  scorbutiques,  sont  des  lésions  secondaires  qui  n'ont  rien  de  constant  ; 
elles  ne  diffèrent  des  phlegmasies  communes  que  par  le  caractère  hëmor- 
rhagique  des  produits  épanchés. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

11  est  rare  que  le  scorbut  débute  par  les  phénomènes  caractéristiques  qui 
occupent  la  bouche  ;  ces  accidents  locaux  sont  précédés  d'une  période  de 
quelques  jours  à  plusieurs  semaines  de  durée,  pendant  laquelle  les  malades 
perdent  graduellement  leurs  forces  cl  lem*  entrain  ;  ils  ne  peuvent  se  ré- 
soudre au  mouvement,  ils  ont  une  invincible  aversion  pour  le  moindre 
effori,  ils  accusent  dans  les  jambes  une  pesanteur  de  plomb  ;  en  même 
temps  les  couleurs  du  visage  s'effacent;  les  yeux  s'excavent  et  sont  entourés 
dTun  cercle  livide;  les  membres  et  les  jointures  sont  pris  de  douleurs  vives, 
pongitivesou  irradiées,  qui  peuvent  en  imposer  un  moment  pour  des  douleurs 
de  rhumatisme.  Cette  pénode  de  détérioration  lente  (première  période  de  Lind) 
manque  rarement;  cependant  les  observations  de  Cejka  établissent  péremp- 
toirement que  le  scorbut  peut  se  manifester  d'abord  par  les  déterminations 
locales,  les  symptômes  de  débilité  et  de  cachexie  n'apparaissant  qu'en 
second  lieu. 

Le  plus  précoce  et  le  plus  constant  des  phénomènes  locaux  est  la  tumé- 
faction des  gencives,  bientôt  suivie  d'un  ramollissement  ulcéreux  et  hëmor- 
rhagique  [stomatite  scorbutique)  ;  l'haleine  prend  alors  une  horrible  fétidité, 
mais  elle  n'a  pas  le  caractère  métallique  de  la  stomatite  mercurielle.  Dès  le 
début  des  accidents  buccaux,  ou  peu  après,  la  peau  présente  les  taches  et 
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les  ecchymoses  dont  il  a  ëtë  question  ;  des  tumeurs  sanguines  apparaissent 
sur  le  trajet  des  muscles,  les  douleurs  dans  les  jointures  et  dans  la  longueur 
des  membres  redoublent  de  iriolence,  et  si  le  mal  est  liyré  à  lui-même,  la 
période  des  hémorrhagîes  multiples  et  de  la  cachexie  ne  tarde  pas  à  survenir. 
Les  hémorrhagics  ont  lieu  par  les  muqueuses,  parfois  par  des  ulcérations 
ou  par  des  cicatrices  cutanées  qui  se  déchirent  spontanément  ;  les  ulcéra* 
tions  prennent  surtout  naissance  au  niveau  des  tumeurs  sanguines,  et  l'ac- 
tion mécanique  de  la  distension  a  une  grande  part  dans  leur  production. 
L'élément  mécanique  est  une  cause  auxiliaire  également  puissante  eu 
égard  au  siège  des  hémorrhagîes  cutanées  et  sous-cutanées  ;  le  plus  souvent 
elles  sont  au  maximum  sur  les  membres  inférieurs  et  dans  les  régions 
déclives;  mais  chez  les  individus  qui  font  de  grands  efforis  avec  les  bras, 
c'est  sur  les  membres  supérieurs  que  les  hémorrhagîes  sont  le  plus  fré- 
quentes, et  sur  un  seul  d'entre  eux,  si  le  travail  exécuté  ne  met  en  œuvre 
que  l'un  des  bras  ;  ces  influences  mécaniques  ont  été  très-bien  indiquées 
par  Cejka  dans  son  étude  sur  l'épidémie  de  la  maison  de  correction  de 
Prague.  Quelle  qu'en  soit  l'étendue,  les  ulcérations  scorbutiques  sont  livides, 
fongueuses;  elles  laissent  suinter  un  sang  noirâtre,  et  les  granulations  qui  en 
recouvrent  le  fond  saignent  au  moindre  contact. 

Les  malades  ainsi  affectés  sont  d'une  faiblesse  extrême  qui  amène  souvent 
des  lipothymies  ou  des  syncopes  ;  ils  éprouvent  de  vives  douleurs  dans  le 
thoi-ax,  une  oppression  habituelle,  la  plupart  ont  une  diarrhée  fétide  qui  est 
souvent  sanguinolente  ;  tandis  que  les  hémorrhagîes  et  les  phénomènes  diffus 
se  multiplient  de  la  soiie,  la  stomatite  s'aggrave,  les  gencives  sont  détruites 
par  l'ulccration,  les  dents  deviennent  vacillantes  et  tombent,  dans  quelques 
cas  les  maxillaires  sont  atteints  de  carie.  On  observe  parfois  alors  un  singulier 
phénomène  signalé  par  Lind  ;  lorsqu'on  imprime  quelque  mouvement  au  ma- 
lade on  sent  un  cliquetis  osseux  résultant  du  frottement  d'une  épiphyse  déta- 
chée de  l'os  ;  ou  bien  dans  les  respirations  fortes  on  entend  un  bruit  sourd, 
provenant  du  frottement  des  extrémités  costales  sur  les  cartilages,  auxquek 
elles  ne  sont  plus  unies.  C*est  alors  aussi  que  des  efforts  même  peu  consi- 
dérables amènent  la  rupture  d'un  muscle,  ou  d'un  os,  ou  la  disjonction  d'une 
ancienne  fracture  consolidée. 

Les  phénomènes  graves  qui  constituent  la  troisième  période  du  scorbut 
sont  aujourd'hui  rarement  observés  grâce  aux  progrès  de  l'hygiène,  et  au 
succès  du  traitctnent  qui  est  d'autant  plus  efficace  qu'il  est  plus  précoce  ; 
c'est  là  une  première  cause  de  vahiété  dans  le  tableau  clinique  qui  est  réduit 
alors  aux  accidents  buccaux  avec  ou  sans  pétéchies  ;  —  dans  des  cas  plus 
rares  la  situation  est  renversée,  c'est  l'altération  buccale  qui  fait  défaut;  la 
maladie  n'est  caractérisée  que  par  les  phénomènes  d' hémorrhagîes  diffuses 
avec  ou  sans  ulcérations  cutanées  ;  —  ailleurs  les  symptômes  scorbutiques 
sont  présents,  mais  les  allures  et  l'aspect  de  la  maladie  sont  modifiés»  par  le 
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développement  de  quelque  inflammation  séreuse,  ndtamment  d*une  pleu- 
résie ou  d'une  péricardite;  —  enfin  une  forme  to\U  à  faiJt  excq^HonneUe  est 
caractérisée  uniquement  par  le  gonflement  dur  et  douloureux  de  Fun  ou 
des  deux  membres  pelviens  ;  ce  gonflement  est  dû  à  une  infiltration  sanguine 
considérable,  et  le  membre  tuméfié  prend  bientôt  une  couleur  noire.  Ob- 
servée par  Henri  Gueneau  de  Mussy  sur  la  frégate  la  Vénus,  cette  variété  i 
été  de  nouveau  décrite  par  Grant  sous  le  nom  de  bku^  leg  (jambe  noire). 

La  dlorée  du  scorbut  est  subordonnée  à  la  persistance  des  causes  et  à  U 
précocité  du  traitement  ;  la  première  de  ces  deux  conditions  est  même  U 
plus  importante,  car  il  suffit  souvent  de  supprimer  les  influences  nocives  pour 
guérir  les  malades,  sans  médication  proprement  dite.  Lorsque  cette  condi- 
tion première  ne  peut  être  réalisée,  la  maladie  traîne  en  longueur  ;  elle  n*i 
aucune  tendance  naturelle  à  la  guérison,  et  elle  finit  par  tuer,  soit  tardive- 
ment par  les  progrès  de  Tépuisement  et  une  hydropisie  générale,  soit  plus 
rapidement  par  une  pleurésie,  une  péricardite,  une  hémorrhagie  méningée, 
ou  une  entérorrhagie  abondante.  —  Pour  peu  que  le  scorbut  soit  grave,  il 
laisse  après  guérison  un  affaiblissement  notable  et  persistant,  et  une  dispo- 
sition marquée  aux  récidives. 

Pnrpnra.  —  Je  rapproche  du  scorbut  la  maladie  connue  sous  les  noms 
de  morbus  maculosus  ;  —  maladie  de  Werlhof;  — purpura  hœmorrkagica;  — 
hémmrhée  péiéchiale  (Adair,  Bateman,  E.  Gintrac)  (1). —  Cette  maladie,  qui  ne 


(i)  Lazare  Rivièrb.  —  Martin  Lister. 

Zeller.  Tûbingen,  1695. — Werlhof,  Disquisitiomed,  et  philologica  de  varioUs  H 
anthracibus.  HannoYerse,  1735. —  Behrens,  Epistolica  dissertalio  de  morbo  mocuiosc 
fuemorrhagico  et  noxiis  nonnullis  mytulis.  Brunsvigae^  1735. 

WiCHKANN,  Édition  des  œuvres  de  Werlhof  et  Behrens.  Hannoverse^  1775.  — 
Graff,  De  petechiis  sine  febre,  Gdttingœ,  1775.  — Adair,  De  ïiœmorrkaea  petechieh. 
Edinb.,  1789.  —  Acrel,  De  hœmorrhaa.  Upsal,  1797.  —  Ostroff,  De  morbo  mm- 
culoso»  Duisburgi^  1798.  —  Havinga,  De  morbo  maculoso  hœmorrhagico  WerihofU, 
Groningse,  1799. 

Bateman,  De  hcemorrhcea  petechiali,  Edinburgi,  1801. —  Bellefohds,  Essai  sur  h 
maladie  tachetée  hémorrhagique  de  Werlhof.  Strasbourg,  1811.  —  Pierquih,  KecL 
sur  rhémacélinose,  Montpellier,  1821.  —  Bauer,  De  purpura  hcemorrhagica,  Baht, 
1828.  —  Gazaus,  Bévue  méd.,  1831.  »  Arloing,  Du  scorbut  aigu  {Joum.  de  la  Sot. 
de  méd.  de  Bordeaux,  1837).—  Nat.  Guillot,  Gaz.  hôp.,  1840. —  Gostbs,  Joum.  * 
méd,  de  Bordeaux,  1849.  —  Koerte,  De  purpura.  Berolini,  1841.  —  E  Gintrac 
art.  HiMORRuÉE  ptricHULE,  in  Cours  théorique  et  clinique  de  path,  interne^  lU. 
Paris,  1853.  —  Trousseau,  Joum.  de  méd.  et  chir.  prat.,  1855.  —  Bccqcot,  D» 
purpura,  thèse  de  Paris,  1855.— >Trabocco,  Porpora  emorragicain  seguito  di  dopp^ 
tersana  {Il  Severino,  1856).  —  Brandis,  Ueber  Purpura  hcemorrhagica  {Demisekt 
Klinik,  1856).  —  Lebs,  Dublin  Hosp.  Gai.^  1857).  —  Pinoault,  BuUet.  Soc.  mai. 
Poitiers^  1857.  —  Ghaioot,  Purpura  hœmorrhagica  et  iuberculisation  gémérmie  m§m 
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iloit  pas  être  confondue  avec  les  éruptions  pourprées  symplomatiques  des 
maladies  du  cœur^  des  ûèvres  éruptiTes  et  typhiques,  du  rhumatisme  arti- 
culaire {purpura  symptomoHque) ,  a  pour  caractères  fondamentaux  une 
éruption  de  taches  sanguines  {purpura),  et  une  disposition  aux  hëmorrhagies 
multiples;  ces  caractères,  elle  les  possède  en  commun  avec  le  scorbut, 
mais  elle  en  diffère  par  ses  causes  beaucoup  moins  spéciales  et  moins  sai- 
sissables  ;  —  par  sa  marche  ordinairement  plus  rapide  (scorbut  aigu  de 
quelques  auteurs)  ;  —  par  l'absence  de  stomatite  fongueuse  ;  —  par  l'ab- 
sence des  infiltrations  et  des  exsudations  dans  le  tissu  sous-cutané  et  inter- 
musculaire; —  pai'la  présence  de  la  fièvre,  qui  est  très- fréquente.  On  a  dit 
<|ue  le  morbus  maculosus  diffère  encore  du  scorbut  par  l'absence  d'hé- 
morrhagies  dans  les  séreuses;  cette  proposition  est  trop  absolue.  Dans  la 
maladie  de  Werlhof,  des  collections  séro-sanguinolentes  ont  été  vues  dans 
la  plèvre,  le  péritoine,  les  méninges;  on  a  même  observé  aussi  l'injection  du 
tissu  spongieux  des  os,  et  tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que  ce  groupe  de 
lésions  est  relativement  rare.  —  En  présence  de  ce  tableau  comparatif,  il 
me  parait  difficile  de  ne  pas  admettre  que  le  purpura  et  le  scorbut  sont  deux 
variétés  ou  deux  degrés  d'une  seule  et  même  maladie,  dont  le  trait  essentiel 
<*st  une  duth£se  hémorrhagiqub  acodentelle. 

Tandis  que  les  causes  du  scorbut  permettent  d'invoquer  comme  lait 
i>réalable  une  altération  du  sang,  celles  du  purpura  n'autorisent  pas  la 
même  conclusion  pour  la  totalité  des  cas,  vu  que  la  maladie  apparaît  sim* 


(Gaz,  méd,  Paris,  1857).  —  Bàbbieri,  Maie  macchiato  ernurragico^  etc.  {Gaiz.  ttied, 
itai,  Lombardia,  1857).  —  V«chow,  Ueber  hùmorrhagische  Zustânde  {Deutsche  Kli^ 
nik,  1859).  —  Habdt,  Dublin  Hosp,  Gaz,,  1859.  —  MiLScnBWSEY,  Veber  morbus 
mnt\  Werlkofii  {Varge's  Zeits,,  1859), 

ZaîïE,  Sassieh,  Brbtet,  Poifs,  Sur  le  traitement  par  le  perchlorure  de  fer  {Union 
méd,,  1860).  -^  BociLLAUDf  Deveigie,  Gibert,  Malgaignr,  Piobby,  Poggule,  Tbous- 
jiEAU,  Mène  sujet  {Bullet,  Acad,  de  méd.,  1860).  —  Mu5U.la,  Thèse  de  Paris,  1861. 

—  Stieldobff,  Thèse  de  Strasbourg,  1864.  —  Bubelet,  à  case  of  purpura  kœmor- 
rhagica  {SeW'York  med.  Hêcord,  1866).  —  Fbaîiçais,  Obs,  de  purpura  tuemorrha^ 
gica  ayant  succédé  à  une  gale  {Gaz,  méd,  Lyon,  1866].  —  Bouchut,  Nature  et  traite- 
ment du  purpura  hœmorrhagica  {Gaz,  hôp.,  1867).  —  Renault,  Uniofi  méd,,  1867. 

—  MoLiTOB,  Purpura  htrmorrhagira.  Mort  {Arch.  méd,  belge,  1868).  —  Ledebeb, 
Fnile  von  Morbus  maculosus  Werlhofii {Wiener  med.  Presse^  1868), —  Hbkoch,  Ueber 
den  Zusammemhang  von  Purpura  und  Intestinalstôrungen  {BTlin.  klin  Wochen,, 
1868).  —  Baubb,  Veber  Purpura  und  die  Anwendung  des  Secale  cornutum  dagegen 
{Deutsche  Klinik,  1868).  —  W.  Boli!«,  Fall  af  morbus  maculosus  Werlhofii  {Upsaia 
LàkarefBrenings  Fôrhandlingar,,  1868).  —  Vignancocb,  Maladie  de  Werlhof,  Ihète 
de  Paris,  1869.  —  Dbbcbslbb,  A  case  of  purpura  (S/.  Louis  meit.  and  sur  g.  Journal, 
1869). —  RiGGs,  Pathology  and  treatment  of  purpurofmia  (SeW'Orleans  Jounu  of 
Med,,  1869). 
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Yen!  ches  des  individus  dont  les  conditions  de  vie  sont  absolument  bonnes  ; 
0  est  donc  vraisemblable  que  la  disposition  bémorrhagique  résulte  d'une 
ftagUUé  anormale  des  capillaires  de  la  peau  et  des  muqueuses  ;  par  suite, 
ces  petits  vaisseaux  ne  peuvent  résister  à  la  pression  du  sang;  ils  se  rompent 
sur  certains  points^  et  sous  l'ëpiderme  et  dans  le  derme  la  rupture  est  suivie 
d'une  petite  effusion  sanguine,  qui  produit  la  tacbe  caractéristique.  Le^ 
causes  de  cette  fragUité  des  capillaires  sont  obscures  ;  Henocb  l'attribue  à 
une  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs,  et  il  invoque  à  Tappui  de  son  opinion 
les  bons  effets  qu'il  a  obtenus  du  seigle  ergoté,  agent  qui  excite  la  con- 
traction des  petits  vaisseaux.  —  D'autres  attribuent  les  hémorrhagies  à  de» 
embolies  capillaires  multiples,  qui  déterminent,  par  surcroît  de  pression  col- 
latérale, la  rupture  des  vaisseaux  restés  perméables  ;  cette  interprétation  a 
pour  elle  des  faits  bien  observés,  mais  elle  ne  me  parait  pas  s'appliquer  à 
la  maladie  de  Werlhof  ;  elle  concerne  les  taches  sanguines  ou  pétéchiales 
que  l'on  voit  survenir  dans  le  cours  des  maladies  du  cœur  ;  or,  c'est  là,  je 
le  répète,  un  purpura  symptomatique  étranger  au  morbus  maciilosus.  — 
En  fait,  la  question  pathogénique  n'est  point  encore  résolue. 

Les  CAUSES  du  puj*pura  hœmorrbagica  sont  peu  précises  ;  l'âge  de  un  à 
trente  ans  y  est  le  plus  exposé,  mais  le  sexe  et  la  constitution  sont  indiffé- 
rents. Les  faits  nombreux,  savamment  analysés  par  Gintrac  dans  son  re- 
marquable travail,  permettent  de  signaler  comme  causes,  ou  plus  exactement 
comme  condi^ns  antécédentes,  les  saisons  froides,  l'habitation  de  logenient< 
froids  et  humides,  les  impressions  morales  tristes  (dans  trois  cas  la  maladie 
est  apparue  à  la  suite  d'un  accès  de  colère),  puis  un  certain  nombre  de 
circonstances  pathologiques  ou  antihygiéniques  qui  sont,  pour  la  plupart, 
de  nature  à  exercer  une  influence  débilitante  sur  l'organisme  :  les  princi- 
pales de  ces  circonstances  sont  la  dysménorrhée  et  raménoi:rhëe,  Tal- 
laitement  prolongé,  les  accouchements  difficiles  et  répétés,  les  fièvre> 
éruptives,  l'érysipèle,  l'urticaire;  il  est  bien  entendu  qu'il  s'agit,  dans  cef 
trois  derniers  cas,  d'un  purpura  développé  après  la  fièvre  exanthématique,  et 
non  pendant  son  cours.  Français  a  signalé  le  développement  d'un  purpura 
après  une  gale  rebelle;  on  l'a  vu  après  un  traitement  prolongé  par  le 
mercure,  après  l'inhalation  des  vapeurs  de  ce  métal;  enfin,  le  morbus  ma- 
culosus  est  très-souvent  précédé  d'un  catarrhe  gastro-intestinal. 

Les  SYMPTÔMES  caractéristiques  sont  des  taches  sanguines  avec  plaques 
ecchymotiqucs,  et  des  hémorrhagies  multiples,  parmi  lesquelles  les  plus 
fréquentes  sont  l'epistaxis,  l'hémoptysie,  l'entéronhagie,  l'hémoiThagie 
par  la  bouche  et  le  pharynx,  et  l'hématurie. —  Les  pétéchies  sont  le 
symptôme  initial,  ou  bien  elles  sont  précédées,  durant  quelques  jours,  de 
fièvre,  de  courbature,  de  céphalalgie,  souvent  aussi  de  nausées  et  de  Tomi$- 
sements.  Au  bout  de  quelques  jours,  un  peu  plus  tôt,  un  peu  plus  tard. 
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apparaît  la  disposition  hëmorrhagique^  et  Tétat  général  est  dès  lors  subor« 
donné  à  l'abondance  et  à  la  multiplicité  des  hémorrhagies. 

La  guémon  est  la  terminaison  la  plus  fréquente;  elle  a  lieu  dans  les  deux 
tiers  des  cas  au  moins>  mais  après  une  durée  qui  varie  de  six  jours  à  cinq 
mois  (Gin trac). — La  mort  survient  presque  dans  le  tiers  des  cas  (61  fois 
sur  les  199  faits  analysés  par  Gintrac);  et  cela  du  septième  au  trentième 
jour.  Lorsque  la  mort  est  rapide,  elle  est  précédée  de  symptômes 
typhoïdes  très-accusés  ;  la  fièvre  est  forte  et  continuelle  :  il  y  a  des  dou- 
leurs dans  les  organes  où  siègent  les  hémorrhagies,  la  langue  est  sèche  et 
fuligineuse,  Padynamie  est  complète.  Dans  les  cas  à  durée  plus  longue, 
la  fièvre  n'est  pas  continuelle,  elle  peut  même  tomber  tout  à  fait  ;  il  n'y  a 
pas  d'état  typhoïde  proprement  dit,  et  les  malades  succombent  dans  le 
collapsus,  tués  par  les  pertes  de  sang.  Cet  épuisement  peut  survenir  assez  vite 
même  chez  un  individu  robuste;  la  femme  dont  W.  Bolin  a  rapporté 
l'histoire  était  de  bonne  constitution  ;  elle  avait  une  hygiène  excellente,  et 
pourtant  elle  a  été  tuée  en  trois  semaines  par  la  maladie  de  Werlhof  ; 
l'autopsie  n'a  révélé  d'ailleurs  aucune  particularité  insolite. 


DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  de  Thémorrhée  pétéchiale  n'offre  aucune  difQculté  ;  les 
hémorrhagies  diffuses  qui  accompagnent  les  taches  distinguent  le  purpura 
hœmorrhagica,  soit  des  dermatoses  appelées  purpura  simplex,  purpura  urti- 
cans ,  soit  des  ércptioiïs  sanguines  symptomatiques  des  maladies  hépato-splé- 
niques,  des  maladies  du  cœur,  des  obturations  veineuses,  etc.  Dans  ces  cas- 
là,  tout  est  borné  aux  phénomènes  cutanés.  —  L'hémophilie  (1)  est  une 
diathése  hémorrhagique  pa*manente,  héréditaire  ou  innée,  qui  persiste  le  plus 
souvent  jusqu'à  la  mort  ;  elle  se  déclare  avant  l'âge  de  vingt  ans,  elle  n*a 


(1)  Alsaharavius,  Uber  theoreticœ,  nec  non  praclicc,  e  manusoipto  nrnbico  latine 
ver.sus  n  Paulo  Ricio.  Vindel,  1519,  —  Medic.  Ephenieriden,  Clicmnitz,  1793.  — 
Otto,  New-York  médical  Repository^  1803,  —  Rey!<ell  Coati:s,  The  American  med, 
and  surfj.  Journal  y  1828.  —  R.  Blagdix,  Fatal  hœmorrhage  from  ihe  extract  ofn 
tooth  {Mefl,  chir,  Transact.,  VIII),  —  Hopfp,  Veber  die  ïiœmophilie,  Wûnburg, 
1828.  —  CoKBADT,  De  morbo  maculoso  hœmorrhagico,  Gôttingcn,  1829.  —  Scrmidt 
MUlllb,  De  hfpniorrhœa,  Erlangie,  1829.  —  ScHLitHAXif,  De  dispositione  ad  hcnnor- 
rhaffia.t  jterniciosas  hœrcditaria.  Wirccbargi,  1831.  —  RrEBER,  De  ditpositione  mt 
hœmorrhngins  lethales  hœretlitaria,  Berolini,  1832.  —  Lebebt,  Arch.  gin,  de  méd,, 
1837,  —  Gabbiel,  De  hœmorrhagin  hereditaria.  Berolini,  1839.  —  Tabdieu,  Arch,  tfe 
méd.,  1841.  —  DEQCEVArviLLRB,  Thèse  de  Paris,  1844.  —  Wolpf,  Thèse  de 
Strasbmirg^  1844.  —  B01DVA55,   Thèse  de  Strasbourg^  1851  (contient  les  faits  de 
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pas  de  cause  appréciable^  elle  est  propre  à  certaines  contrées^  savoir^  par 
ordre  de  fréquence  décroissante  :  l'Allemagne,  l'Amérique  du  Nord,  la 
Suisse  oncntale,  TAngleterre,  la  France;  par  ces  caractères  elle  dififêre  de 
la  diathése  hémorrhagique  temporaire. et  accidentelle  qui  constitue  le  scorbut  et 
le  purpura  hœmorrhagica. 

TRAITEMENT. 


Le  seorbvt  est  justiciable  de  la  prophylaxie  au  point  que  le  succès  est 
certain  du  moment  que  toutes  les  conditions  requises  sont  réalisées  ;  une 
bonne  alimentation  à  la  fois  végétale  et  animale,  une  eau  fraîche  et  pure, 
du  Tin  ou  de  la  bière  en  quantité  convenable,  comme  boisson  habituelle, 
de  temps  en  temps  un  peu  d'eau-de-vie,  et,  s'il  est  possible,  des  fruits  acide5, 
des  vêtements  chauds  et  secs,  l'exercice  en  plein  air,  voilà  ce  qui  est  néceî^ 
^ire  pour  prévenir  la  maladie  aussi  bien  sur  mer  que  sur  terre. 

Pour  traiter  le  scorbut  confirmé,  il  faut  avant  tout  supprimer  les  cau5e< 
qui  lui  ont  donné  naissance  ;  puis  faire  prendre  les  sucs  frais  des  plante5 
dites  antiscorbutiques  :  cresson,  chou,  moutarde,  raifort,  cochléaria,  et  des 
limonades  végétales  (citrons,  oranges).  Du  vin,  une  alimentation  substan- 
tielle, d'où  sont  exclues  les  viandes  salées  et  la  chair  de  porc,  complètent  le 
traitement,  qui  doii  être  longtemps  continué.  La  stomatite  exige  l'emploi 
de  quelques  moyens  topiques  ;  on  peut  toucher  les  gencives  avec  Tacide 
chlorhydrique,  mais  si  l'on  intervient  dès  le  début,  cette  cautérisation  est  ra- 
rement nécessaire,  j'ai  réussi  constamment  jusqu'ici  au  moyen  de  lotions 
fréquentes  avec  le  liquide  suivant  que  je  recommande  expressément  : 
Décoction  de  quinquina,  500  grammes.  —  Alcoolature  de  cochléaria, 
60  gr.  —  Chlorate  de  potasse,  10  gr." —  Sirop  antiscorbutique,  100  gr.  — 
Les  ulcères  cutanés  doivent  être  pansés  avec  de  l'alcool  camphré  coupé  de 
macération  de  quinquina  ;  et  dans  la  période  des  hémorrhagies  diffuses  il 
convient  de  donner  à  l'intérieur  le  perchlorure  de  fer  et  l'eau-de-Aie.  — 

Wachsmuth).  —  E.  Giiitrac,  Path,  interne^  l.  IH.  Paris,  1853.  —  Schnepf,  Ga:. 
méd,  Paris,  1855,  —  Magnus  Huss,  Arch,  gén,  de  méd,j  1857.  —  Gavot,  Thèse  d^ 
Strasbourg^  1861.  —  Gereex,  De  hœmophilia.  Berolini,  1863.  —  Wixelei,  Ik 
hœtnophiliQ,  Berolini,  1863.  —  Beikb,  De  hœniophilia,  Berolini,  1864. —  Sai!tt-Vel, 
Union  méd.j  1865.  —  Gieaudeau,  Thèse  de  Paris,  1866,  —  Dueham,  A  c€ue  of 
hœmorrhagic  diathesis  (Guy' s  Hosp,  Reports,  1868).  —  Heath,  Two  cases  of  kertdi' 
tary  hœmorrhagic  diathesis  [Brit.  med.  Journal,  1868).  —  Delmas,  Hémophilie  héré- 
ditaire remontant  à  la  quatrième  génération  {Journ.  de  méd,  de  Bordeaux^  1868).  — 
Rbirert,  Ueber  Hûmophilie,  Gôtlingen,  1869.  ~  Castak,  Montpellier  méd,^  1869.  — 
AssMAiin,  Die  Hâmophilie,  Berlin,  1869.  —  Higcixbotham,  Zwei  Beobachtungen  ûher 
Bluter  {Petersb.  med.  Zeits.j  1869).  —  Cousu»,  Med.  Times  and  Gaz.,  1869. 
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Il  va  de  soi  que  tout  ti'aitemont  spoliateur  est  nuisible^  et  que  les  vésica- 
toires  doivent  être  laisses  de  côté  en  raison  de  la  tendance  aux  ulcérations. 
Le  pvrparA  réclame  les  mômes  moyens  hygiéniques  ;  pour  ce  qui  est  de 
la  médication  proprement  dite^  les  préparations  de  quinquina  et  les  acides 
minéraux  (limonade  sulfurique^  élixir  acide  de  Haller)  déjà  reconmiandés 
par  Werlhof>  sont  vraiment  utiles,  surtout  si  le  traitement  est  précoce  ;  il  est 
bon  de  (aire  prendre  en  même  temps  de  la  glace>  du  vin  et  de  Teau-de-vie 
en  quantité  proportionnelle  à  l'intensité  des  accidents^  et  à  l'état  général  des 
malades.  Le  perchlorure  de  fer  à  la  dose  quotidienne  de  vingt  à  quaiante 
gouttes  a  été  justement  préconisé  ;  enfin  Henoch  a  obtenu  trois  guérisons 
dans  trois  cas  fort  gi*avesavec  le  seigle  ergoté  à  hautes  doses;  et  fort  d'une 
longue  observation  dans  une  contrée  où  le  purpura  est  fréquent,  Bauer  re- 
commande avec  insistance  cette  même  médication. 


CHAPITRE  IV. 


SCROFULOlSe, 


La  scrofulose  ou  scrofule  (1  )  est  une  dystrophie  constitutionnelle  a  pro- 
duits POLYMORPHES  {diothése  polygénique  de  Gintrac),  dont  les  manifestations, 
de  nature  in/lammatoire  pour  la  plupart,  occupent  les  ganglions  lymphatiques. 


(1)  Synonymes  :  Scrofule;  —  Humeurs  froides;  —  ÉcroueUes;  —  Strunic. 

Richard  Wiskhah,  Several  chirurg.  Treatises.  London,  1676. —  Faure,  Bobdeu, 
CHAAMErro5^  GouifiAUD,  Majault,  Prix  de  VAcad,  roy,  de  chirurgie,  III,  1757.  •» 
Lalouette,  Traité  des  scrophules.  Paris,  1780.  —  Koitum,  Commentarius  de  vitic 
scrofuloso.  Lemgovi»,  1789.  —  Leuis,  In  Journal  de  Sédillot,  1797.  —  Baumes, 
Traité  sur  le  vice  scro/Uleux,  Paris,  1805.  —  Hufbla5D,  Traité  de  la  maladie  scro^ 
fuleuse  (trad.  de  Bousquet).  Paris,  1821.  —  A.  PrjOL,  Méd,  prat.  (édit.  de  Boisseau). 
Paris,  1823.  —  Lepblletiei,  Traité  de  la  maladie  scrofuleuse.  Paris,  1830.  —  Bau- 
DBLOCOCB,  Études  sur  les  causes,  la  nature  et  le  traitement  de  la  maladie  scrophuleme. 
Pari»,  1834.  —  JoLLY,  Revue  méd,,  1835.  —  NiGBiEB,  Arch.  gén,  de  méd,,  1841. 
—  ScHABLAu,  Die  Scrophelkrankheit,  Berlin,  1842.  —  Bbedow,  Veber  die  Scrophel- 
xucht,  Beriin,  1843. —  Ldgol,  Recherches  et  observations  sur  les  causes  des  maladies 
scro/Uleuses,  Paris,  1844.  —  Quiet,  Revue  méd.^  1844.  —  Gubksa5T,  Dict.  en  30  vol. 
Paris,  18!|4,  —  Tylbb  Smith,  On  scrofula;  its  nature,  causes  and  treatment,  etc. 
London,  1844,  —  Milcent,  De  la  icrofule.  Paris,  1846.  —  Mobtimeb  Gloveb,  On 
the  pathology  and  treattnent  of  sorofuUu  London,  1846.  '—  Philups,  Scrofulti,  its 
nature,  its  causes j  etc.  London,  1846.  —  Lb6ba5d,  De  f  analogie  et  des  différences 
entre  les  scrofules  et .  les  tubercules,  Paris,  1848.  —  Lbiebt,  Traité  pratique  des 
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la  peau,  les  muqueuses,  le  tissu  cellulaire,  les  tissus  ostéo-fibreax  et  les 
▼iscères. 

Il  est  rare  que  tous  ces  effets  de  la  diathèse  soient  présents  à  la  fob,  il 
n'est  pas  moins  rare  qu'elle  se  traduise  par  une  seule  localisation  {terofuk 
fixe  frimUm  de  Milcent).  Ces  déterminations  diverses  se  succèdent  ordtmh- 
retnent  suivant  un  ordre  régulier,  des  parties  superficielles  aux  profondes, 
de  manière  que  les  premiers  actes  visibles  de  la  maladie  se  passent  dans 
les  ganglions  lymphatiques  et  le  tégument  externe  ;  les  manifestations  sub- 
séquentes intéressent  les  muqueuses  et  le  tissu  conjonctif  ;  les  plus  tardives 
atteignent  le  squelette  et  les  viscères  ;  cette  marche  qui  n'est  pas  constante, 
mais  qui  est  assez  fréquente  pour  être  considérée  comme  le  type  normal, 
permet  de  reconnaître  à  l'évolution  de  la  scrofulose  trois  périodes,  dont  la 
durée  et  la  gravité  vont  croissant  de  la  première  à  la  troisième.  Alors  même 
qu'elle  ne  parcourt  pas  la  totalité  de  ses  phases,  la  scrofule  est  une  maladie 
essentiellement  chronique ,  et  si  Sauvages  a  pu  parler  de  scrofule  fugace, 
ce  n'est  que  par  comparaison  avec  les  formes  indéfiniment  prolongées  de 
la  scrofule  osseuse  et  viscérale. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

De  même  que  la  diathèse  tuberculeuse,  la  scrofuleuse  est  héréditaire, 
innée  ou  acquise. —  La  scrofule  héréditaire  est  transmise  directement  par  des» 
parents  scrofuleux  ;  cette  hérédité  est  fréquente,  mais  non  constante,  on  a 

maladies  scrofaletises  et  tuberculeuses,  Paris,  1849,  —  V.  Duval,  Traité  théoriffue  ^t 
pratique  de  la  maladie  scrofuleuse,  Paris,  1852.  —  E.  Gitthac,  Pathologie  interne. 
Paris,  1853.  —  Hardt,  Leçons  sur  les  maladies  de  la  peau.  Paris,  1858.  —  Birrf, 
Leçons  sur  la  scrofule.  Paris,  1861.  —  Gbimelli,  La  scrofola  conùderata  air  e$ter>t*> 
quale  farcinoalC  iutemo  quale  morva  {Gaz.  med.  italian.j  1862). —  BAimKLET,  Degii 
ospizi  marini  per  gli  scrofolosi  {Ann,  di  med,  Milano^  1862).  —  Casticlioxi,  Delh 
scrophola  o  malattia  scrofolare,  Milano,  1862.  —  Milaxi,  Sulla  scrofola,  MilaDo, 
1862.  —  ScHUii,  Veber  scrophulôse  Abscesse  und  Geschwûre  {Wiener  allg.  m^,  Zei- 
tung,  1863).  —  Ocle,  On  cases  of  scrophulous  deposit  within  the  spinal  canal  (Beale* s 
Archiv,  1864).  — Des50s,  art.  Angixe,  in  Nouv,  Dict,  de  méd.  et  chir,  prat. ,  II,  1865. 

—  HiRARD,  Diagnostic  différei%tiel  de  la  scrofule  et  de  la  syphilis  {Union  mM.^  1865}. 

—  SiGMUND,  Veber  die  ùussere  Anwendung  der  lodgalliipfeltinktur  bei  DrûsenmîzifH» 
dungen  {Wiener  med.  Wochen.,  1865).  —  Rabl,  Zur  Lehre  von  der  ScroftUose 
{WochenbL  der  Gesell.  d,  Wiener  Aerzte,  1860).  —  Diceson,  Scrofïilosis  and  iftbemh- 
losis  {New- York  med.  Rec.,  1867).  —  Paget,  On  senile  scrofula  {St.  Bartholom.  H*>sp. 
Reports,  1867). — Balmax,  On  scrofulous  diseases  ofthe  external  Igmphatîc  glande,  etc. 
(The  Lancet^  1867).  —  Rodolfi,  Trattamento  mariitimo  in  San  Uario  di  Narri  «t^6 
scrofolosi  di  Brescia  nel  1868  {Gaz.  med.  ital.  Lomb,,  1869). 
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luèine  vu  la  maladie  présenter  la  transmission  alternante^  c'est-à-dire  épar- 
gner une  génération  pour  frapper  la  suivante.  Contesté  par  Lugol>  le  fait  est 
établi  par  les  observations  de  Thompson  et  de  Tyler  Smith.  —  La  scrofu- 
ijosR  INNÉE  (souvent  confondue  avec  l'héréditaire)  frappe  les  enfants  issus  de 
parents  trop  âgés,  de  mariages  consanguins^  ou  bien  de  parents  affectés  de 
quelque  maladie  cachectique  (tuberculose,  syphilis,  cancer).  Il  va  sans  dire 
que  les  enfants  procréés  dans  ces  conditions  ne  sont  pas  tous  nécessaire- 
ment scrofuleux;  par  contre,  dans  quelques  cas  où  l'innéité  de  la  scrofule 
ost  démontrée  par  la  précocité  des  accidents^  il  est  impossible  d'en  faire 
remonter  l'origine  aux  parents.  —  La  scrofulose  acquise  est  le  résultat  de 
ceilaines  conditions  hygiéniques  qui  sont  d'autant  plus  puissantes  qu'elles 
sont  réunies  en  plus  grand  nombre^  et  agissent  sur  un  individu  plus  jeune  : 
l'allaitement  insufûsant  ou  de  mauvaise  qualité^  l'allaitement  artificiel,  le 
sevrage  précoce,  le  défaut  d'aération  et  d'exercice,  l'alimentation  mal- 
saine, le  travail  physique  prématuré  ou  excessif,  sont  les  principales  de 
ces  conditions  étiologiques  ;  leur  action  nocive  est  d'autant  plus  prompte 
et  plus  certaine,  qu'elles  atteignent  des  sujets  à  constitution  plus  délicate; 
l'influence  longtemps  attribuée  au  tempérament  lymphatique  est  beaucoup 
moins  positive. 

Tandis  que  la  scrofule  héréditaire  et  la  scrofule  innée  peuvent  révéler 
leur  présence  dès  les  premiers  mois  qui  suivent  la  naissance,  la  scrofule 
acquise  se  manifeste  le  plus  souvent  à  la  suite  de  la  première  dentition,  et 
s  accroît  dans  la  période  de  trois  à  sept  ans.  I^  maladie  débute  rarement 
après  l'âge  de  la  puberté  ;  mais  il  est  fréquent  en  revanche  de  voir  survenir 
des  lésions  scrofuleuses  plus  ou  moins  profondes  chez  des  jeunes  gens  et  des 
adultes  qui  ont  présenté  dans  l'enfance  les  déterminations  superficielles, 
et  qui  sont  ensuite  restés  plusieurs  années  sans  manifestation  de  la  diathèse. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  l'éclosion  visible  de  la  scrofule  est  spontanée, 
<;lle  n'est  imputable  qu'à  l'accroissement  de  la  prédisposition;  dans  d'autres 
circonstances  elle  est  déterminée  pai*  quelque  influence  accidentelle  ou 
fvathologique,  qui  fait  ofQcc  de  cause  occasionneUe  :  les  contusions,  les  entorses 
et  les /raclures;  les  fièvres  éruptives,  surtout  la  rouu^ole;  la  fiévrfi  typhoïde  et  la 
syphilis  sont  les  plus  puissantes  de  ces  causes. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  lésions  de  la  scrofule  portent  sur  les  ganglions  lymphatiques,  la  peau, 
les  muqueuses,  les  os  et  les  viscères.  Ces  lésions  sont,  pour  la  plupart,  le 
résultat  de  processus  inflammatoires,  et  quoi  qu'on  ait  pu  dire,  ces  a//éra- 
tions  ne  présentent  aucun  caractère  objectif  qui  en  démontre  par  lui  setd  l'origine 
ji(  10 falaise.  C'est   dans  les  attributs  constitutionnels  de  l'individu  affecté. 
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c'est  dans  la  spontanéité  apparente  des  manifestations^  dans  la  lenteur  de 
leur  marche,  dans  leur  ténacité  opiniâtre,  c'est  dans  leur  coexistence  et 
dans  leur  succession  que  doivent  être  puisés  les  éléments  de  jugement.  Du 
reste,  les  lésions  fort  diverses  qui  appartiennent  à  la  maladie  scrofuleuse 
n'ont  aucun  caractère  anatomique  spécial;  ce  sont  des  lésions  communes^ 
il  suffira  de  les  énumérer. 

Les  GLANDES  LYMPHATIQUES  du  COU,  dcs  aluos,  dcs  aissclles,  des  bronches^ 
du  mésentère,  sont  atteintes  isolément  ou  en  bloc.  La  lésion  n'esl  pas 
toujours  la  même  :  c'est  souvent  une  hyperplasie  simple,  c'est-à-dire  une 
multiplication  des  éléments  cellulaires  normaux.  S'Q  y  a  participation 
du  réseau  conjonctif,  les  ganglions  forment  tantôt  des  tumeurs  isolées, 
tantôt  des  masses  fusionnées,  tantôt  des  cordons  moniliformes  (sairofiM- 
scrofuletix  de  Lobstein  et  Langenbeck).  En  raison  de  sa  nature,  cette  lésion 
est  réparable,  et  les  glandes  peuvent  revenir  à  leur  volume  normal: 
mais  cette  évolution  favorable  n'est  pas  la  seule  possible.  Les  ganglioni^ 
modifiés  par  l'hyperplasie  cellulaire  deviennent  souvent  le  siège  d'un  véri- 
table pi'ùcessns  inflammatoire  ;  l'inflammation  aboutit  tantôt  à  une  suppuration 
lente  avec  décollement  de  la  peau,  formation  de  trajets  fistulenx  et  cica- 
trices déprimées  indélébiles;  tantôt  à  la  caséification  partielle  ou  totale  du 
ganglion.  Ces  produits  caséeux  ont  été,  et  sont  encore  souvent  imputés  à  une 
tuberculisation  préalable  des  g i./ ides,  ensore  bien  qu'on  ne  trouve  nulle 
part  de  granulations  caractéristiques.  Dans  d'autres  cas,  on  constate  la 
présence  de  tubercules  dans  les  ganglions,  les  os  ou  les  viscères  ;  ces  faits, 
qui  démontrent  simplement  la  coexistence  possible  des  deux  diathèses,  ont 
été  le  point  de  départ  d'une  théorie  erronée,  celle  de  l'idendité  des  deu\ 
maladies.  —  indépendamment  de  ces  lésions  qui  apparaissent  spontané- 
ment sans  foyer  d'inflammation  de  voisinage,  le  système  lymphatique 
présente  chez  les  scrofuleux  une  impresionnabilité  morbide  toute  spéciale^ 
par  suite  de  laquelle  les  ganglions  s'enflamment  et  suppurent,  à  Toccasion 
des  irritations  les  plus  légères  du  tégument  externe  ou  muqueux. 

Les  MANIFESTATIONS  CUTANÉES  appartiennent  aux  dermatites  vésiculeuses  et 
pustuleuses  {eczéma,  impétigo),  rarement  aux  dermatites  sèches  et  papu- 
leuses.  Elles  ont  pour  siège  de  prédilection  la  face,  le  cuir  chevelu,  la  région 
rétro-auriculaire  ;  un  impétigo  persistant  de  l'orifice  nasal  antérieur  avec 
pustules  saillantes,  croûtes  jaunâtres  épaisses,  et  ulcérations  de  la  mu- 
queuse nasale  est  une  des  formes  les  plus  caractéristiques.  Dans  lespériode» 
avancées  de  la  scrofule,  la  dermatite  devient  souvent  profonde  et  ulcéreuse. 
et  l'on  observe  le  lupus;  il  siège  aux  ailes  du  nez,  sur  les  joues^  plus  nre- 
ment  au  cou,  sur  le  tronc,  sur  les  membres,  et  chez  la  femme,  aux  parties 
génitales. 

Les  LESIONS  DBS  MUQUEUSES  occupeut  souvcut  les  points  où  la  muqueuse  se 
continue  avec  le  tégument  externe,  et  tandis  que  la  première  présente  les 
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altérations  d'une  inflammation  catarrkale  chronique,  le  second  est  affecté 
de  l'une  des  éruptions  qui  viennent  d'être  indiquées  :  ainsi,  l'impétigo 
labial  coïncide  avec  un  coryza  rebelle,  une  otite  externe  avec  l'eczéma 
rétro-auriculaire,  une  conjonctivite  catarrhale  avec  l'eczéma  des  joues.  Le 
coryza  chronique,  qui  est  un  des  phénomènes  les  plus  constants,  conduit 
facilement  à  l'ulcération  et  à  Vozéne  ;  dans  quelques  cas,  c'est  une  rhinite 
postérieure  qui  est  observée.  —  Des  muqueuses  plus  profondes  sont  égale- 
ment atteintes  ;  celles  du  pharynx,  des  bronches,  de  l'intestin,  sontcelles  qui 
sont  le  plus  fréquemment  prises,  la  muqueuse  génito-urinaire  l'est  un  peu 
moins  souvent.  Dans  tous  ces  cas,  l'altération  débute  par  une  iïiftammation 
catarrhale  tenace  qui  présente,  dans  certaines  régions,  notamment  dans  le 
pharynx  et  les  bronches,  une  tendance  marquée  à  la  destmction  ulcérative 
du  tissu.  De  là,  dans  les  fosses  nasales  et  le  pharynx  des  ulcérations  fori 
difficiles  à  distinguer  des  ulcères  syphilitiques;  de  là,  pour  le  catarrhe 
bronchique,  un  danger  tout  spécial  :  le  processus  superficiel  d'abord 
gagne  en  profondeur,  atteint  les  lobules  des  poumons,  et  y  provoque  une 
inflammation  ulcéreuFe  qui,  en  l'absence  de  tuberculose  véritable,  produit 
tous  les  phénomènes  et  expose  à  tous  les  périls  de  la  phthisie  pulmonaire.  En 
ce  !^ns,  on  ne  peut  douter  de  l'existence  d'une  phthisie  scrofuleuse,  mais  ce 
n'est  point  un  motif  suffisant  pour  admettre  une  tuberculose  scrofuleuse.  Cette 
question  de  rapports  entre  la  scrofule  et  la  tuberculose  a  été  précédemment 
étudiée,  je  me  borne  à  la  rappeler  ici. 

(.es  ORGANES  DBS  SENS  sout  très-communémeut  affectés  ;  dans  les  yeux,  la 
conjonctivite  palpébrale  et  bulbaire,  l'inflammation  des  glandes  de  Meibo- 
mius,  les  blépharites,  sont  des  manifestations  très-fVéquentes;  la  kératite  est 
déjà  plus  rare,  et  quoiqu'elle  reste  souvent  superficielle,  elle  détermine 
dans  d'autres  cas  des  érosions,  et  plus  tard  des  cicatrices  opaques.  —  Les 
localisations  auriculaires  ne  sont  pas  toujours  bornées  à  l'otite  externe  ca- 
tarrhale dont  il  a  été  question;  l'otite  moyenne  avec  perforation  du  tympan 
n'est  pas  rare,  et  fréquemment  aussi  on  observe  la  carie  du  rocher,  avec 
toutes  ses  conséquences.  L'otite  scrofuleuse,  quel  qu'en  soit  le  siège,  est 
souvent  double. 

Dans  le  tissu  cellulaire,  des  abcès  froids,  dans  le  squelette,  les  hydar- 
throses  chroniques,  la  synovite  fongueuse  et  la  tumeur  blanche,  les  périos- 
tites,  les  ostéites,  avec  carie  ou  nécrose  consécutive,  complètent  le  tableau 
anatomique  de  la  scrofule  commune. 

I^  SCROFULOSE  viscttRALE  est  plus  rare  parce  qu'elle  représente  la  période 
la  plus  avancée  de  la  maladie,  et  qu'un  traitement  convenable  réussit  le 
plus  souvent  à  prévenir  ces  déteiminations  ultimes  de  la  diathèse.  Ici  en- 
core les  altérations  n*ont  rien  de  spécifique  par  elles-mêmes,  elles  ne  dé- 
montrent point  la  scrofule,  elles  ne  tirent  cette  signification  que  des  condi- 
tions antérieures  de  rindividu  ;  c'est-à-dire  que  ces  lésions  ne  doivent  être 


860  DYSTROPHIES  CONSTITUTIONNELLES. 

dites  scrofuleuses  que  lorsqu'elles  prennent  naissance  ches  un  malade  «{ui 
a  présenté  des  manifestations  positives  de  scrofule  superficielle  >  mu- 
queuse ou  osseuse.  Les  altérations  viscérales  de  la  scrofule  sont  la  bt'OHckUe 
et  la  pneumonie  (plUhisie)  caséeuses,  la  dégénérescence  amyloide  des  reins  et  du 
foie  et  la  dégénération  caséeuse  des  capsules  surrénales. 

L*ÊTAT  DU  SANG  est  mal  connu  ;  il  est  séreux^  pauvre  en  globules  (Nichol- 
son)y  et  d'après  Mortimer  Glover  la  fibrine,  loin  d'être  diminuée  conmie 
on  le  pense  généralement^  serait  normale^  ou  même  accrue  dans  la  pro- 
portion de  3  à  5  pour  1000. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

• 

Après  les  détails  précédents^  il  ne  me  reste  pour  compléter  Vexposé  sytUhé- 
tique  de  la  maladie  scrofuleuse  qu'à  en  indiquer  les  caractères  eitéricurs,  la 
marche  et  les  terminaisons. 

On  a  désigné  sous  les  noms  de  constitution  scrofuleuse  ou  mieux  uabitus 
scROFULEux^  l'ensemble  des  pailicularités  distinctives  que  présentent  les 
individus  menacés  de  scrofulose  ;   l'appaiition  de  ces  caractères  précède  les 
accidents  pathologiques  proprement  dits^  et  ils  fournissent  un  précieux  aver- 
tissement^  qui  peimet  d'instituer  une  médication  précoce  et  quasi  préventive. 
Tout  cela  est  vrai,  mais  il  faut  se  souvenir  que  l'habitus  prémonitoire  est 
loin  d'être  constant  ;  Lebeil  ne  l'a  trouvé  complet  et  évident  que  81  fois 
sur  537  cas.  La  constitution  scrofuleuse  n'a  pas  constamment  les  même» 
attributs  extérieurs  ;   les  sujets  sont  toujours  débiles,  mais  les  uns  ont  de 
l'embonpoint  et  par  conséquent  une  nutrition  lente,  les  autres  n'ont  pas  ou 
ont  peu  de  graisse,  c'est-à-dire  que  la  combustion  nutritive  est  d'une  acti- 
vité anormale.  Dans  ces  deux  types  dont  le  premier  appartient  à  la  scrofuU 
torpide,  le  second  à  la  scrofule  irritative,  les  caractères  de  l'habitus  sont 
différents;  ils  ont  été  très-bien  indiqués  par  Canstatt  :    a  Dans  la  pre- 
mière forme,  la  tète  est  volumineuse,  les  traits  sont  grossiers,  le  nez  et  la 
lèvre  supérieure  sont  tuméfiés,  le  menton  est  étalé  et  aplati,  le  ventre  est 
saillant,  le  cou  est  gros,  déformé  par  des  saillies  glandulaires,  les  tissus 
sont  mous  et  comme  spongieux.  Dans  la  forme  irritative,  la  peau  est  remar- 
quablement blanche,  elle  rougit  avec  une  extrême  facilité,  elle  est  d'une  si 
grande  finesse,  qu'elle  laisse  apercevoir  par  transparence  les  veines  rt>sées 
ou  bleuâtres  qui  courent  au-dessous  d'elle,  les  joues  et  les  lèvres  sont  d'un 
i-ouge  vif,  les  sclérotiques  minces  et  translucides  ont  une  teinte  bleue,  ce 
qui  donne  au  regard  quelque  chose  de  noyé  et  de  langoureux  ;  les  muscle« 
sont  grêles  et  flasques  ;  le  poids  du  corps  est  petit  eu  égard  au  volume^  ce  qui 
tient  à  la  faible  pesanteur  des  os;  les  dents  bleuâtres  sont  belles   et  bril- 
lantes, mais  étroites  et  longues,  les  cheveux  sont  mous.  »  Quelques  traits 
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peuvent  être  sgoutës  à  ce  tableau  ;  dans  les  deux  formes  les  individus  sont 
sujets  dès  l'enfance  aux  coryzas^  aux  angines,  aux  ophthalniics  ;  ils  ont  des 
écoulements  d'oreilles^  des  engelures,  la  moindre  excoriation  cutanée 
amène  Tengorgeraent  des  ganglions  correspondants  ;  d'autres  ont  de  très- 
bonne  heure  des  éruptions  vésiculeuses  ou  pustuleuses  ;  tous  sont  noncha- 
lants, peu  énergiques  ;  résistant  mal  à  la  fatigue,  ils  l'évitent  ;  les  oi*ganes 
digestifs  fonctionnent  mal,  il  y  a  fréquemment  de  la  diarrhée;  les  instincts 
génitaux  s'éveillent  tardivement,  la  menstruation  est  différée  et  difficile  ; 
selon  les  observations  de  Lugol,  les  femmes  scrofuleuses  avortent  plus  fré- 
quemment que  les  autres. 

La  scrofule  débute  rarement  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  cependant 
elle  peut  déjà  s'accuser  alors  par  des  éruptions  impétigineuses  rebelles  de  la 
face  et  du  cuir  chevelu  {croûtes  de  lait]  ;  au  moment  de  la  dentition,  des 
exanthèmes  de  même  nature  {gourmes)  rappellent  ou  signalent  la  présence 
de  la  maladie,  puis  surviennent  les  maux  d'yeux  interminables,  les  suinte- 
ments den*ière  les  oreilles,  des  éry thèmes,  des  engelures  qui  aboutissent 
presque  fatalement  à  l'ulcération,  des  écoulements  muqueux  par  le  nez, 
les  oreilles,  la  vulve.  Il  n*est  pas  rare  d'observer  des  vomissements,  de  la 
diarrhée  qui  alterne  avec  de  la  constipation;  Kortum  et  Hufeland  [ont 
indiqué  des  accès  fébriles  irréguliers. 

Vers  la  seconde  dentition  apparaissent,  un  peu  plus  tôt,  un  peu  plus  tard, 
les  engorgements  ganglionnairss  avec   leurs  allures  variables  [voy,   anat. 
path.),  et  alors  aussi  on  peut  observer  divers  complexus  symptomatiques 
qui  dépendent  du  siège  des  tumeurs  glandulaires  (carreau,  ganglions  bron" 
chiques).  Dans  le  même  temps,  ou  seulement  après  la  seconde  enfance, 
surviennent  les  dermatoses  connues  sous  le  nom  générique  de  scrofulides 
(scrofuloses  de  Fuchs).  Affectant  de  préférence  la  face  et  le  crâne,  elles  peu- 
vent néanmoins  siéger  ailleurs;  les  formes  érythémateuses,  vésiculeuses, 
pustuleuses,  sont  les  plus  communes  ;  les  tuberculeuses  viennent  ensuite, 
les  papules  et  les  squames  sont  fort  rares.  La  coloration  des  scrofulides  est 
terne,  fauve,  d'un  rouge  livide,  ou  bien  elles  ont  une  teinte  violacée  ;  elles 
ne  donnent  lieu  à  aucune  douleur,   ne  provoquent  pas  de  démangeaisons; 
ce  sont  des  lésions  torpides  dont  la  marche  est  excessivement  lente,  et  la 
persistance  telle,  que  la  durée  peut  se  compter  par  années.  En  général,  les 
dermatites  sont  d'autant  plus  profondes  que  la  scrofule  est  plus  ancienne,  de 
sorte  que  poiu*  les  déterminations  cutanées  Tordre  de  l'apparition  est  celui 
aussi  de  la  gravité  croissante  ;  quand  la  série  est  complètement  parcourue 
les  éléments  qui  la  composent  se  succèdent  d'ordinaire  ainsi:  érythème, 
eczéma,  impétigo,  ecthyma  et  rupia,  enfm  lupus  (ulcéreux,  tuberculeux 
ou  hypertrophique).  Mais  il  s'en  faut  que  cette  série  soit  toujours  réalisée, 
et  même  dans  des  scrofules  très-graves,  les  dermatoses  peuvent  être  bornées 
à  une  ou  deux  espèces. 

JACCOOD.  ^  Path.  Int.  2*  édi*.  u.  —  55 
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Dans  bon  nombre  de  cas^  la  maladie  est  limitée  à  ses  manifestations  super- 
ficielles^ mais  souvent  aussi  elle  dépasse  cette  première  phase,  elle  donne 
lieu  aux  localisations  sous-cutanées  (abcès  froids)  et  muqueuses  qui  con- 
stituent la  PÉRIODE  SECONDAIRE  ;  pour  aboutir  enfin,  dans  les  cas  les  plus 
fâcheux,  aux  déterminations  osseuses  et  viscérales  qui  forment  la  pé- 
riode ULTIME  ou  TERTIAIRE.  Lorsquc  la  scrofule  présente  cette  évolution  com- 
plète, elle  n'a  pas,  ordinairement  du  moins,  une  marche  continue  ;  aprè5 
chaque  période  il  y  a  un  temps  d'arrêt  caractérisé  tantôt  par  la  persistance 
des  phénomènes  pathologiques  propres  à  la  phase  qui  finit,  tantôt  par  un 
état  de  santé  parfait  en  apparence.  Cette  interruption  peut  durer  des  mois, 
des  années,  et  lorsque  après  cet  intervalle  apparaissent  les  accidents  d'une 
période  plus  avancée,  l'interprétation  exacte  n'en  est  possible  que  par  une 
anamnèse  précise  et  rigoureuse. 

Le  pronostic  de  la  scrofule  est  grave  en  raison  de  la  durée  et  des  re- 
chutes;  en  raison  de  la  transmission  héréditaire,  en  raison  du  danger  plus 
ou  moins  prochain  auquel  elle  expose  le  patient.  Si  la  maladie  ne  tuait  que 
par  l'épuisement,  résultat  des  suppurations  osseuses  et  de  la  diarrhée  coUi- 
quative,  la  rareté  de  cette  terminaison  pourrait  atténuer  le  pronostic,  mai? 
la  situation  est  autre  :  en  fait,  la  scrofule  peut  tuer  par  la  tuméfaction  des  gan- 
ylions  bronchiques;  —  par  l'adénite  mésentérique  (carreau);  —  par  fmoh 
monie  et  phthisie  caseeuse;  — •  par  péritonite  consécutive  aux  lésions  du 
mésentère  ;  —  par  épuisement  et  cachexie,  avec  ou  sans  hydropisies  ;  — 
enfin  par  l'altération  amyloide  des  reins  ou  du  foie.  Voilà  plus  de  raison» 
qu'il  n'en  faut  pour  obscurcir  le  pronostic  général;  quant  au  pronostic 
de  chaque  cas  en  particulier,  il  est  subordonné  à  la  période  de  la  maladie, 
à  la  multiplicité  des  lésions  et  h  la  marche  des  accidents:  la  forme  irritative 
dans  laquelle  les  périodes  se  succèdent  rapidement ,  sans  interruption  no- 
table, dans  laquelle  on  observe  parfois  des  accès  fébriles,  est  plus  grave  que 
la  forme  torpide  dont  les  allures  sont  précisément  opposées.  D'un  autre 
côté,  la  scrofule  héréditaire  et  la  scrofule  rénile  sont  plus  redoutables  que 
les  autres  variétés  étiologiques. 

Le  dla^nosile,  je  le  redis  encore,  ne  peut  être  éclairé  que  par  les  cuni- 
inémoratifs,  les  conditions  individuelles  des  malades,  la  marche  et  Tenchaî- 
nement  des  phénomènes,  parles  résultats  de  la  médication  ;  il  n'v  a  pas  dé 
critérium  positif  dans  les  caractères  propres  des  lésions.  L'affection  farcixo- 
MORVEusE  ci  la  sYPHius  sout  Ics  dcux  maladies  avec  lesquelles  le  diagnostic 
différentiel  doit  surtout  compter. 
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TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  la  scrofulose  est  avant  tout  hygiénique,  et  il  doit  être 
institué  avant  tout  accident,  chez  les  individus  dont  Thabitus  extérieur  et  la 
constitution  font  craindre  le  développement  de  la  maladie.  L'habitation  à  la 
campagne  dans  une  région  élevée  et  en  bon  air,  l'exercice,  la  gymnastique, 
l'équitation,  les  bains  de  mer  ou  de  rivière,  une  alimentation  substantielle, 
presque  exclusivement  animale,  voilà  les  bases  de  I'hygiène.  Celles  de  la 
MÉDICATION  sont  foumics  par  les  toniques  amers  (gentiane,  feuilles  de  noyer, 
quinquina),  par  Vhiule  de  foie  de  morue  et  par  le-^  préparations  d'iode  ;  pour 
ces  dernières  on  peut,  à  l'exemple  de  Lugol,  se  servir  de  la  teinture  alcooli- 
que {U  à  UO  gouttes,  une  ou  plusieurs  fois  par  jour),  ou  bien  de  l'iodure  de 
potassium;  mais  je  donne  la  préférence  à  l'iodure  de  fer  qui  est  commodé- 
ment administré  sous  forme  pilulairc.  Les  eaux  minérales  sulfureuses  (Pyré- 
nées, Aix,  Schinznach),  les  eaux  iodo-bromo-chlorurées  (notamment  celles  de 
Kreuznach,  Saxon,  Uriage,  Wildegg,  Nauheim,  Hombourg,  Kissingen, 
Lavey,  Salins)  sont  d'une  efGcacité  bien  positive,  les  premières  dans  la  phase 
des  manifestations  cutanées,  les  autres  dans  les  scrofules  muqueuses  et  os- 
seuses. Bon  nombre  de  lésions  locales  exigent  l'intervention  d'un  traite- 
ment chirurgical. 

t:HAPITRE  V. 

ll.4Ii%DlB  D'ADDISO!V.  —  MAIiADlB  BBOIVCÉE. 

On  désigne  ainsi  une  maladie  cachectique  caractérisée  par  une  lésion 
des  capsules  surrénales  et  des  ganglions  semi-lunaires,  par  la  coloration 

(i)  Addisott,  O/i  the  conslilutional  andiocnl  Effccts  ofdistasf*  of  (he  suprarenol  cap- 
su/es.  London,  1855.  —  HvicarxsoTfj  Séries  iliust rat ing  Ihe  connexion  hehveen  bronzed 
skin  ami  disease  of  the  supra  renai capsules  (Med.  Times  and  Gaz.,  1856-1856).  — 
LAsicrE,  Arch.  gén.  de  méd,^  1856.  —  Mettenheimer,  Beitrag  zur  Casuistik  der  Addi- 
son'schpn  Krankheit  (Deutsche  Kiinik,  1856).  —  Mi!fG05i,  Strana  forma  morbosa  da 
nlternzione  délie  caj*sule  surrenali  {Gaz.  med.  ital,  Lomb.,  1856).  —  Tayloh,  The 
sunburnt  appearance  of  the  skin  as  an  earfy  diagnostic  symptom  of  suprarenal  capsule, 
New-York,  1856, — Bmown-Séquakd,  Vulpian,  Gratiolbt,  Philipsaux,  Compt.  rend  Acai, 
Se,,  1856- 1857.  —  Vikchow,  Zur  Chemie  der  Nebennieren  {Dessen  Atxhiv,  1857).  — 
Die  Broncekrankheit  (CanstatVs  Jahresbericht,  1856-1858).  —  Daniibr,  Arrh.  gén, 
deméd,,  1857.  —  Tomesini,  Gazz,  med,  itaL  Lombarrlia,  1857.  —  Tigei,  Gaz.  med, 
ital,  Toscana,  1855-1857.  —  Lo  Spsrimentale,  1858. —  GumA5,  Grohibr,  Gaz,  méd, 
de  Lyon,  1857.  —  SsuGsoBif,  Dj  pigmentis  pathologie^  ac  morbo  Addisonii,  Bero- 
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brune  ou  bronzëe  de  la  peau,  par  des  troubles  gastriques,  et  par  une  asthénie 
qui  va  croissant  jusqu'à  ce  qu'elle  tue.  C'est  pour  rappeler  ces  caractère» 
que  j'ai  proposé  les  dénominations  de  mélanodermie  asthémque  ;  —  asthénie 
surrénale  ;  entendant  sous  cette  qualification  non  pas  seulement  les  copsit/fs 
surrénales j  mais  aussi  les  plexus  sympathiques  qui  y  sont  unis. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'analomie  pathologique  et  l'interprétation  pathogénique  établissent  que 
les  phénomènes  cliniques  de  la  maladie  d'Addison  ont  pour  point  de  départ 
une  excitation  anormale  des  plexus  sympathiques  abdominaux,  des  gan- 
glions semi-lunaires  et  des  nerfs  trophiques  (vaso-moteurs)  qui  y  prennent 
leur  origine.  Cette  excitation  est  la  conséquence  d'un  travail  morbide  ana- 
tomiquement  saisissable,  qui  occupe,  soit  les  capsules  surrénales  sous  forme 
d'inflammation  scléreuse  ou  caséeuse,  soit  les  ganglions  semi-lunaires  sou!^ 
forme  de  sclérose,  processus  irritatif  par  excellence. — Quel  qu'en  soit  le  foyer 
initial,  l'excitation,  agissant  par  irradiation  et  par  action  réflexe,  produit  les 
douleurs  gastriques,  hypochondriaques,  intestinales  et  lombaires,  les  vomis- 
sements, les  nausées  (plexus  stomachiques,  hépatiques,  mésentériques),  les 

Uni,  1858.  —  Wagser,  Ueber  die  Addison'sche  Nebennierenkrankheit,  Giessen,  1858. 
—  Lebekt,  Essentielle  AnOmie  {Wiener  med.  Wochen.,  1858).  —  G05sou!n,  Storia 
di  due  osservazioni  cliniche  {Lo  Sperimenialey  1858).'  —  Schvidt,  Zum  Wesen  ro» 
Addison's  Krankheit  der  Beinicren  nach  Veranlassung  einigcr  in  dcm  stildtiscken 
Kraukenhause  zu  Rotterdam  beobachteten  Kranklieitsfaile  (Archio  f.  d,  HoUôndis^hen 
Beitrâge,  1859).  -—  Wilks,  Diseased  suprarenal  capsules  {Med,  Times  and.  Gaz  , 
1859).  —  Guy*s  Hosp.   Reports,  1861-1862.  —  Med.  Times  and  Gaz.,    1864).— 

MoivxERET,  Étude  sur  une  altération  complexe  de  la  rate  {Union  méd.^  1859).  Coa- 

TELAiif,  Thèse  de  Strasbourg,  1859. —  Laguille,  Thèse  de  Paris,  1859. 

Demme, Zur  Path.  des  Morbus  Addisonii {Schweiz.  Monatssch.,  i 860).— Bbisso55iéme. 

Thèse  de  Paris ,  1860.  —  KAHirEMArcN,  De  morbo  Addisonii,  Berolini,  1861 . Latcoci 

Clinical  Researches  into  morbid  pigmentary  Changes  in  the  Complexion  {Med.  chir. 
Review,  1861).  —  Van  Aîcdel,  Bijdrage  tôt  de  Kennis  van  den  Morbus  Addisot-H 
{Sederl.  Tijdsch,  voor  Geneesk,,  1862). — Wilso5,  On  pigmentary  Changes  (BriY.  med. 
Journal,  1863).  —  Jaccoud,  Notes  à  la  clinique  de  Graves,  1862.  —  Sur  ies  maladies 
bronzées  {Gaz,  hebdom  ,  1864).  —  Martiiceau^  De  la  maladie  d'Addison^  thèse  de 
Paris,  1863.  —  Ekichsen,  Petersb,  med.  Zeits,,  1863.  —  Va5  dei  GoRnrr,  Presse 
méd,  belge,  1863.  —  Kdssmaul,  Beitrâge  zur  Anat.  und  Path,  des  Harnapparates 
{Wûrzb.  med,  Zeits.^  1863).  —  Fau^-el,  Gaz.  méd.  d'Orient^  1863.—  DiKsoir,  C^ite 
of  Melanopathia  {Med.    Times  ar,d  Gaz.,  1863).  —  K0hler,  Beitrag  zu  der  Lehrt 

von  der  sogenannten  Addison*schen  Krankheit  {Med,  Carresp.  Blatt,  1862). Gceu». 

Bullet.  Soc.  méd,  hôp.,  1864.  —  Mattei,  Lo  Sperimentale^  1864.  —  Pasocaltci, 
Montpellier  méd.,  1861.  —  CniLD,  Pitman,   The  Lancet,  1865.  —  Mbissskr    Veh^ 
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palpitations^  les  syncopes  (ganglions  semi-lunaires  et  thoraciques)  ;  et 
comme  le  sympathique  tire  son  activité  du  centre  cérébro-spinal,  l'inces- 
sant appel  qu'il  y  adresse  pour  subvenir  à  cette  excitation  anormale  épuise 
l'appareil  central,  et  diminue  l'activité  des  fonctions  qui  en  dépendent;  de 
là,  en  l'absence  parfois  d'amaigrissement  notable,  cette  asthénie  profonde 
au  point  d'être  mortelle.  Quant  à  la  coloration  noirâtre  de  la  peau,  à  la  méla- 
nodermie  proprement  dite,  elle  n'est  point  imputable  à  une  altération  du 
sang  ;  elle  est  due  à  une  hypergénèse,  ou  à  une  altération  pigmentaire  par 
excitation  des  nerfs  trophiques.  Cette  interprétation  que  j'ai  longuement 
exposée  dans  un  autre  travail  (1866]  est  justifiée  par  des  observations  ulté- 
rieures, notamment  par  celles  de  Bartsch  (1867,  clinique  de  Leyden),  qui 
arrive  aussi  à  localiser  le  centre  des  nerfs  trophiques  de  la  peau,  soit  dans  les 
capsules  surrénales,  soit  dans  les  ganglions  semi-lunaires,  et  par  le  fait  de 
Wolff  ;  sans  être  aussi  précis,  Hedenius  admet  également  l'affection  du 
7<ympathiquc  abdominal. 

L'excitation  des  ganglions  et  plexus  solaires  qui  est  ordinairement  pro- 
duite par  les  altérations  des  capsules  surrénales  ou  des  ganglions  eux- 
niômes,  peut  cependant  être  provoquée  par  d'autres  lésions  abdominales, 
agissant    sur  les     ganglions  trisplanchniques  à   la  manière  des  lésions 


Pigtn'^ntkrankheiten  {Schmidfs  Jahrb.,  1865).  —  JACCOtrD,  art  Maladie  BRO!fzÉB,  in 
Souv.  Dici,  de  tnéd,  et  chir.  pratiques^  t.  V,  1866.  —  Landois,  De  la  coloration 
Kronzée  de  la  peau  dans  les  maladies,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Gmberhow,  On  AddiT 
ion*i  Disease,  London,  1866.  —  Rossionol,  London  Hosp,  Reports^  1866.  —  Gin- 
UABDT,  Bro/icekrankheit  (Jenaische  Zeits,  f,  Medicin,  1866).  —  Ui^babd,  Gaz,  hebdom,^ 

1866.  —  Babthez,  Inion  méd.^  1866.  —  MEntUABDT,  Ueber  die  Addison'sche  Krank- 
heit  {Wiener  tned.  Presse,  1866).  —  Seitz,  Beitrûge  zur  Casuistik  der  Addison'schen 
Krnnkheit  und  der  Leukûmie  {Deutsche  Klinik,  1866).  —  Schieblé,  De  la  maladie 
bronzée  (VAddison,  et  principalement  de  sa  nature,  thèse  de  Strasbourg,  1867.  — 
BAitTscn,  De  morbo  Addisonii.  Regiomonti,  1867.  —  Chatix,  Gaz.  méd.  Lyon,  1867. 
—  Siredet,   Union  méd.,  1867.  —  Andrew,   Bruce,   Transact.  of  the  path.  Soc., 

1867.  —  Heckpord,  The  Lancef,  1867. —  Hedexius,  Bijdrag  till  casuistiken  afmorhu» 
Addiso.tii {Upsnla  Ulkareforenings  Fôrhandlingar,  II,  1867).— D'Hurlabobdb,  Thèse 
de  Paris,  1868.  —  Gcmuif!!,  Ueber  die  Addison's  Krankheit.  Berlin,  1868.  — 
Ijreexqow,  Bristowe,  British  med.  Journal,  1868.  —  Uubeb,  Archiv  f,  klin.  Medicin^ 
18C8.  —  AIarowski,  Zur  Lehre  von  dem  Wesen  des  Hautpigmentes  bei  der  Bronce^ 
kiankheit  {Eodem  loco,  1868).  —  Wolff,  Drei  Fâlle  von  Addison'schen  Krankheit 
[Berliner  klin.  Wocitens.,  1869).  —  Clabkb,  The  Lnncet,  1869.  —  Dk  la  Pobtb, 
Hcateil  de  mém.  de  méd.  miiit.,  1869.  —  Hebxan.h,  Ueber  Morbus  Addisonii {Wiener 
med.  Presse,  1869).  —  Ri5ger,  Med,  Times  and  Gaz.,  1869.  —  Kihlman5,  Berlin» 
klin.  Worhen,,  1869.  —  Mabbais,  Presse  méd  belge,  1869. —  Legbouz,  Gaz,  hôp.^ 
1869.  —  Dbascre,  Worhenhlntt  der  Gesells,  der  Wiener  Aerzte,  1869.  —  Poweb, 
The  Lnncet,  1869. 
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surrénales  ;  nombre  de  faits  le  prouvent  (1  ),  mais  il  n'en  est  pas  qui  démontre 
que  cette  excitation  puisse  naître  spontanément,  en  l'absence  de  toute  lésion 
matérielle  faisant  office  de  cause  excitante. 

La  maladie  bronzée  peut  être  primitive  et  apparaître  chez  des  individus 
dont  l'état  de  santé  était  jusqu'alors  satisfaisant,  mais  le  fait  est  rare,  je  n'en 
ai  trouvé  que  36  exemples  sur  101  cas  assez  complets  pour  permettre  une 
appréciation  positive.  Comme  état  secondairb  ou  stmptomatique,  l'asthénie 
surrénale  a  été  vue  dans  la  scrofuiose,  la  tuberculose  et  le  cancer. —  Primitive 

m 

OU  secondaire,  la  maladie  est  plus  souvent  observée  chez  l'homme  que  chez 
la  femme  ;  la  fréquence  augmente  de  dix  à  vingt  ans,  reste  à  peu  près  U 
même  de  vingt  à  quarante,  pour  décroître  de  quarante  à  soixante.  —  La 
mélanodermie  asthénique  est  plus  commune  en  Angleterre  que  dans  toute 
autre  contrée  ;  l'Italie,  les  Pays-Bas  et  l'Allemagne  viennent  ensuite,  et  U 
France  occupe  le  dernier  rang  de  la  série.  —  Les  causes  de  la  forme  primi- 
tive sont  totalement  ignorées. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Des  lésions  fort  diverses  ont  été  constatées  dans  les  capsules  surrénales, 
inflammation  caséeusc  (dépôt  scrofuleux  d'Addison  et  Wilks),  tuberculose, 
abcès,  atrophie,  hyperiropbie,  cancer,  stéatose,  transformation  kystique, 
échinocoque  ;  les  deux  premiers  groupes,  caséification  et  tubercules,  sont 
de  beaucoup  les  plus  nombreux  ;  ce  sont  ces  deux  lésions  qui  sont  surtout 
(mais  non  exclusivement  comme  le  prétend  Wilks)  liées  à  l'asthénie  et  à  la 
mélanodermie.  L'état  dit  scrofuleux  des  capsules  a  été  très-nettement  décrit 
par  ce  savant  observateur  :  «  Lorsque  la  maladie  est  récente,  l'organe  est 
un  peu  augmenté  de  volume,  et  il  est  changé  en  une  masse  demi -trans- 
parente, de  couleur  grise,  molle  et  homogène  ;  examinée  au  microscope, 
cette  masse  ne  présente  souvent  aucune  structure;  parfois  elle  est  légère- 
ment ûbrillaire,  ou  bien  elle  contient  quelques  cellules  et  quelques  noyaui 
avortés.  Ce  dépôt  de  matière  lardacée  est  le  premier  stade  de  la  ié:»ioD, 
elle  ressemble  alors  à  ce  qu'on  observe  si  souvent  dans  les  premières  pé- 
riodes de  l'hypertrophie  scrofuleuse  des  ganglions  lymphatiques.  Ultérieu- 
rement cette  matière  subit,  comme  dans  ces  ganglions,  une  régression  ou 
dégénérescence,  et  elle  se  transforme  en  une  substance  opaque  et  jaunâtre  ; 
alors  les  deux  matières  sont  constamment  trouvées  associées,  savoir  :  la 
matière  grise  transparente  avec  la  substance  jaune  opaque.  A  une  époque 
plus  avancée  cette  matière  peut  se  ramollir  et  prendre  l'aspect  du  mastic.. 


(1)  Voyez t  dans  le  Nouveau  Dictionnaire,  mou  travail  déjà  cité,  où  sont  analysées 
202  observation*. 
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comme  cela  a  lieu  dans  un  ganglion  scrofuleux^  ou  bien  elle  peut  se  dessé- 
cher en  abandonnant  ses  éléments  minéraux^  sous  forme  de  dépôt  calcaire» 
dans  la  trame  de  l'organe.  Quelquefois  aussi  on  trouve  autour  des  capsules, 
du  tissu  fibroïde»  résultant  du  travail  inflammatoire  qui  a  uni  ces  organes 
au  rein,  au  foie  et  aux  parties  adjacentes.  » 

Les  altérations  des  ganglions  semi-lunaires  et  des  plexus  solaires  con- 
sistent dans  la  dégénérescence  graisseuse  des  éléments  nerveux,  avec  ou 
sans  sclérose  périphérique  et  interstitielle  ;  ou  bien  dans  une  sclérose  pure 
avec  intégrité  des  cellules  nerveuses  (obs.  de  Wolff)  ;  ces  lésions  sont  au- 
jourd'hui démontrées  par  dix  observations  (i)  avec  examen  microscopique. 
Ces  faits  seraient  plus  nombreux  sans  doute  si  l'attention  avait  été  plus  tôt 
appelée  sur  ce  sujet.  De  ces  faits  six  se  rapportent  à  des  cas  de  maladie 
bronzée  primitive,  trois  concernent  des  tuberculeux,  un  ne  permet  pas  de 
détermination. 

Lorsque  la  maladie  est  primitive,  il  peut  se  faire  qu'il  n'y  ait  pas  d'autres 
lésions  que  celles  des  capsules  et  des  ganglions  nerveux  ;  mais  souvent 
on  constate  des  altérations  multiples  ;  les  plus  notables  sont  Tatrophie  et  la 
dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  l'ulcération  de  l'estomac,  la  congestion 
du  foie  et  de  l'intestin,  l'hypertrophie  de  la  rate,  des  glandes  solitaires  et 
de  Peyer,  et  des  ganglions  mésentériques,  enfin  la  pigmentation  anormale 
des  membranes  et  des  viscères  (muqueuse  gastro-intestinale,  vaginale,  ocu- 
laire, péritoine;  —  cerveau,  poumon,  rate,  foie,  glandes  de  l'intestin, 
ganglions  bronchiques  et  mésentériques). 

La  condition  anatomique  de  la  mélanodermie  est  l'accumulation  des  cap- 
sules pigmentaires  dans  la  couche  dite  muqueuse  de  la  peau  ;  souvent  le 
dépôt  de  pigment  est  limité  aux  parties  les  plus  profondes  du  réseau  mu- 
queux,  mais  quelques  observations  prouvent  qu'il  peut  occuper  aussi  les 
couches  plus  superficielles  de  l'épiderme.  Dans  un  cas,  Marowsky  a  trouvé 
entre  les  couches  épidermiques  les  éléments  d'un  champignon  qu'il  a  nommé 
Cryptococcus  Addisonii,  mais  il  ne  s'agissait  peut-être  que  d*un  pityriasis 
versicolor. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


Le  début,  toujours  difficile  à  préciser,  est  marqué  le  plus  ordinairement 
par  l'asthénie,  ou  par  les  troubles  gastriques,  rarement  parla  mélanoder- 
mie. La  DÉBiuTË  de  la  maladie  d'Addison  est  vraiment  caractéristique  : 

(1)  Owm«tt;  —  W.  Mo5Ro;  —  Addisou  et  Lovegrove  ;  —  Scbmidt  (de  Rotter- 
dams  ;  —  Vax  Axdel  ;  —  J.  Meter  ;  —  Uarershon  ;  —  Bartsgh  ;  —  GumiAirN  ;  — 

WOLPF, 
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«L  L'individu  touché  se  plaint  d'une  fatigue  insolite  qui  lui  rend  de  plus  en 
plus  pénible  l'accomplisse  ment  de  ses  travaux  ordinaires  ;  ce  n'est  point  une 
torpeur  morale,  ou  l'apathie  née  du  découragement  ou  de  l'ennui,  c'est 
une  lassitude  purement  physique  qui  domine  impérieusement  l'énergie  de 
la  volonté,  et  inspire  au  malade  une  anxieuse  sollicitude  pour  l'aTenir. 
Craintes  légitimes,  car  cette  impuissance  mystérieuse  qui  trahit  ses  efforts, 
domptera  toute  résistance  et  le  condanmera  à  une  inertie  absolue.  Ce 
résultat  est  fatal  ;  seule,  la  durée  de  la  lutte  varie.  Contraint  tôt  ou  tard  de 
renoncer  à  toute  espèce  de  travail,  le  patient  conserve  à  peine  la  force  de 
faire  un  peu  d'exercice  ;  bientôt  tout  mouvement  lui  devient  une  fatigue, 
tout  déplacement  un  danger,  car  sa  faiblesse  en  est  arrivée  à  ce  point 
que  le  moindre  efibrt  est  suivi  de  lipothymies  ou  de  syncopes.  Cependant 
l'examen  le  plus  attentif  ne  révèle  aucune  lésion  organique  grave:  bien 
plus,  il  n'y  a  pas  ordinairement  d'émaciation,  et  chez  les  individus  mêmes 
qui  sont  tourmentés  par  des  vomissements  et  des  douleurs  épigastriques 
rebelles,  les  fonctions  digestives  ne  sont  pas  nécessairement  troublées,  et 
l'appétit  est  le  plus  souvent  conservé  jusqu'aux  derniers  jours  (i).  »  Cette 
faiblesse  constitue  avec  les  vomissements  (74  fois  sur  117  cas),  les  douleurs 
LOMBo-ABDOMiNALEs  (71  fois  sui*  le  même  total)  et  épigastriques  (26  fois), 
Fensenible  qu'Addison  a  désigné  sous  le  nom  à*état  comtiiuiionnel  ;  cet  état 
est  vraiment  spécial,  d'autant  plus  que  contrairement  aux  inductions  les  plus 
rationnelles  il  n'est  accompagné,  dans  la  maladie  primitive  et  isolée,  ni 
d'amaigiisscment,  ni  d'albuminurie,  ni  d'hémorrhagies,  ni  de  leucocytose, 
ni  même  de  diarrhée  habituelle.  L'absence  de  ces  phénomènes  donne  à 
l'asthénie  surrénale  une  physionomie  toute  particulière. 

La  MÉLANODERMIE  d'Addîson  diffère  des  autres  colorations  noires  que  peut 
présenter  le  tégument  externe  par  les  caractères  suivants  :  elle  ne  déter- 
mine pas  de  démangeaisons,  elle  est  générale,  et  de  plus  elle  est  uniforme 
dans  sa  distribution.   Parfois  on  découvre  sur  certaines  régions,  à  la  face 
notamment,  de  pelits  points  colorés  qui  donnent  à  l'ensemble  une  dispo- 
sition ponctuée  ;  mais  la  teinte  brune  en  somme  n'affecte  presque  jamais 
la  forme   lachetée;    foncée  ou  claire,   la   mélanodermie   envahit  tout  le 
corps,  et  la  disposition  en  taches  peut  être  tout  au  plus  observée  comme 
forme  passagère  et  transitoire,  à  l'époque  du  début  de   la  aialadie.   Sur 
127   cas  la  pigmentation   a   été  111    fois  générale    et   uniforme;    assex 
souvent  elle  occupe  aussi  la  muqueuse  labiale,  buccale  et  vaginale  ;  dans 
un  cas  les  ongles,  dans  un  autre  les  dents  ont  présenté  une  teinte  sem- 
blable à  celle  de  la  peau,  et  chez  un  malade  de  Sturges,  des  cheveux  ch4* 
tains  ont  été  remplacés  par  des  cheveux  noirs.  La  teinte  de  la  coloration  est 
d'un  brun  foncé,  et  do  toutes  les  comparaisons  proposées,  la  meilleure  est 

(1)  Jaccocd^  art.  cité,  ia  .Vomv.  Dki.  de  méd,  et  de  chir,  pratiques,  t.  V. 
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la  suivante  qui  dispense  de  toute  description  :  le  malade  a  l'aspect  d'un  mu* 
làtre.  La  couleur  résiste  au  frottement,  aux  lavages,  aux  bains  de  toute 
nature,  elle  survit  à  l'ablation  des  couches  superficielles  de  Tëpiderme,  et 
contrairement  à  ce  qui  a  lieu  chez  les  mulâtres,  elle  est  plus  foncée  à  la 
face,  aux  mains,  et  sur  toutes  les  parties  exposées  habituellement  à  l'action 
de  l'air  et  de  la  lumière.  La  teinte  est  au  maximum  dans  les  points  qui  ont 
été  irrités  par  un  vésicatoire  ou  par  une  application  d'huile  de  croton.  —  11 
est  très-rare,  je  le  répète,  que  la  mélanodermie  soit  le  phénomène  initial 
delà  maladie;  sur  ikU  cas  que  j'ai  analysés  à  ce  point  de  vue,  le  fait  ne 
s'est  présenté  que  6  fois. 

La  aiarehe  du  mal  d'Addison  n'est  pas  toujours  continue  ;  elle  peut  pré- 
senter des  rémissions  d'une  certaine  durée,  après  quoi  les  accidents  repa- 
raissent et  s'aggravent  jusqu'à  la  mort,  terminaison  constante  de  la  mala- 
die. —  La  d«ré«  de  l'asthénie  surrénale  primitive  et  isolée  dépasse  rare- 
ment deux  ans;  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  mort  appartiennent  k  la 
première  année. 

Le  dlasaostle  ne  présente  aucune  difficulté  si  l'on  a  soin  de  se  rappeler 
les  caractères  spéciaux  de  l'état  constitutionnel,  et  les  particularités  non 
moins  distinctives  de  la  mélanodeimie. 


TRAITEMENT. 

Les  toniques  et  les  stimulants  (quinquina,  fer,  vin,  alcool)  sont  la  base 
de  la  médication  ;  on  peut  y  joindre  Thuile  de  foie  de  morue,  lorsque  la 
maladie  est  symptomatique  de  la  scrofulose  ou  de  la  tuberculose.  Quant  la 
maladie  est  primitive  les  antécédents  doivent  être  scrutés  avec  soin  ;  si  le 
malade  a  souCferi  de  malaria,  de  syphilis,  de  goutte  ou  de  rhumatisme,  le 
quinquina,  l'iodure  de  potassium,  les  préparations  alcalines  et  arsenicales 
doivent  être  administrés  avec  les  toniques.  En  raison  de  la  genèse  des 
symptômes  il  y  a  lieu,  au  début  du  moins,  de  combattre  le  processus  local 
au  moyen  de  vésicatoires  ou  de  cautères  dans  la  région  des  glandes  surré- 
nales ;  enfin  l'électricité  peut  être  utile  contre  Tasthénie  torpide  de  la  der- 
nière période,  —  Le  bromure  de  potassium,  le  bromure  d'ammonium 
(Gibb),  ont  produit  une  améloration  momentanée  ;  si  l'on  a  recours  à  ces 
agents,  il  faut  en  surveiller  attentivement  les  effets;  en  raison  do  leur 
influence  hyposthénisante,  il  serait  facile  de  dépasser  le  but  et  d'augmen- 
ter la  torpeur  des  centres  ntMveux. 
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CHAPITRE  VI. 


DIABÈTE  SVCBÉ. 


Le  diabète  sucré  (1),  ainsi  nommé  par  opposition  à  la  poiyurie  ou  diabète 
insipide^  est  une  dystrophi£  œNSTirurioNNELLE  caractérisée  parune  glycosurie 
persistante,  par  l'augmentation  de  la  sécrétion  urinaire,  de  la  soif  et  de 
Tappétit,  et  par  un  amaigrissement  plus  ou  moins  rapide.  —  La  glycosurie 
ou  méliturie  est  un  symptôme  qui  consiste  dans  la  présence  d'une  quantité 
anormale  de  glycose  dans  l'urine.  Ce  symptôme  peut  exister  comme  phéno- 
mène temporaire  et  isolé,  sans  être  accompagné  des  autres  désordres  qui 
constituent  le  diabète,  sans  avoir  les  conséquences  graves  de  cette  maladie; 

(1)  GoiCRmc,  De  diabète,  Helmstadt^  1676.  —  OssTeRDrK,  Verhandlingen  mitge- 
geven  voor  de  Holktndsche  Matsch,  der  Wessensch,  Harlem,  1770,  —  Tutka  m 
Krzowitz,  Commentarius  de  diabète.  Viennse,  1778.  —  Maaabblli,  Memoria  sui 
principj  e  suile  differenze  deii'orina  in  due  spezzie  di  diabète.  Pana,  1792.  —  Roixo, 
Cases  of  diabètes  meilitus,  etc.  Loodoo,  1797. 

MîIller,  Beschreibung  der  Harnruhr^  etc.  Fraokfurt,  1800.  —  Bennst,  De  diabète 
mellito.  Edinburgi,  1801.  —  Nicolas  el  Guecdetille,  Recherches  sur  le  diabète,  w 
phthisurie  sucrée,  Paris,  1805.  —  Dupdytres  et  The5ARD,  Bullet.  de  la  Soc,  de  méit. 
Paris,  1806.  —  Manuel  Pereira  da  Graça,  Tratado  do  diabète.  Lisboa,  1806.  — 
Bardslet,  Médical  Reports  and  Experiments,  London,  1807.  —  Salomon,  De  diabète 
mellito.  Gôttingen,  1809.  —  Latham,  Facts  and  opinions  conceming  Diabètes.  Edin- 
burgh,  1811.  —  pRon,  An  biquiry  into  the  Nature  and  Treatment  of  diabètes. 
Londoii,  1825.  —  On  Stomach  und  Rénal  Diseases,  London,  1840.  —  Vktiailes, 
À  practical  Treatise  on  Diabètes  with  observations  on  the  Tabès  diuretica,  LondoB, 
1825.  —  Von  Stosgh,  Versuch  einer  Pathologie  und  Thérapie  des  Diabètes  meHUus. 
Berlin,  1828.  —  Berndt,  Encycl,  Wôrterbuch,  des  med,  Wissens,^  t.  IX.  —  Nao- 
HANX,  Handbuch  der  med.  Klinik.  Berlio,  1827.  —  Siegmetsr,  De  diabeée.  Berolini, 
1827.  —  UoHLFKLO,  De  diabète,  Berolini,  1828.  —  Sghobnau,  De  diabète,  Ieiia« 
1828* 

BociLLAUD,  Dict.  en  15  vol.  Paris,  1831.  —  Corneliaki,  Opu^cufo  sul  diabète . 
Pavia,  1840.  —  Graves,  Dublin  Journal,  1837.  —  Clinique  médicale,  trad.  de  Jaccoud. 
Pari?,  1862.  —  Bouchardat,  Annuaires  de  thérapeutique  de  1841  à  1870.  —  Revue 
médicale,  1857.  —  Clinique  européenne,  1859.  —  Liman,  Observationes  quœdam  de 
diabète  mellito.  Halse,  1842.  —  Vogt,  Beobachtungen  und  Bemerkungen  ùber  dit 
honigartige  Harnruhr  [Zeits.  f.  ration.  Med. y  1844).  —  Gozitour,  Thèse  de  Poris^ 
1845.  —  ScHARLAU,  Die  Zucker harnruhr.  Berlin,  1846.  —  Hassb,  Veber  die  Er- 
kenutniss  und  Cur  der  chronischeti  Krwfikheitenj  Bd.  lU.  —  Bomber^,   Kiiniscke 
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de  là^  entre  la  glycosurie  et  le  diabète  la  même  différence  et  le  même 
rapport  qu'entre  Talbuminurie  et  le  mal  de  Bright. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


L'évolution  des  féculents  et  du  sucre  dans  l'organisme  ne  consiste  pas 
en  une  simple  oxydation  ayant  pour  résultat  final  la  production  de  chaleur; 
elle  consiste  surtout  en  une  (issimilation  véritable,  par  suite  de  laquelle  le 
sucre  absorbé  est  fixé  sous  forme  de  matière  glycogéne.  Cette  matière  {zoa^ 
mylme  de  Rouget)  n'existe  pas  seulement  dans  le  foie>  et  par  suite  il  est 
probable  que  la  fixation  de  la  glycogéne  provenant  des  féculents  ne  se  fait 
pas  exclusivement  dans  cet  organe  comme  le  pense  Pavy,  mais  qu'elle  a 
lieu  dans  tous  les  tissus  à  zoamyline.  D'un  autre  côté,  les  matières  amylacées 
et  sucrées  ne  sont  pas  la  source  unique  de  la  glycogéne  ;  cette  substance  peut 

Ergebnisse,  Berlin,  1846.  —  Klinische  Wahrnehrnungen  und  Beobachtungeti,  Berlin, 
1851.  —  Trai'BE,  Virchow^s  Archiv,  1851.  —  Falck^  BeitrÙge  zur  Kenntniss  (1er 
Zûckerharnnthr  {Deutsche  Kiinik,  1853-1856).  —  Bobcker,  Untersuchungen  ûber  den 
Diabètes  mellitua  (Eodem  ioco,  1853).  —  Von  Duscb,  Henie  und  Pfeufer's  Zeits,  fur 
ration,  Medicin^  1853.  —  KUcbbhheistu,  Ueber  die  constitutionnelle  Schtvûrbiidunffy 
ein  Anhalispunkt  zur  Diagnose  der  Zuckerabsonderung  der  Nieren  (Gùnsburg's  Zeits,, 
1853). 

JuRDAO^  Thèse  de  Parût,  1857.  —  Garrod,  British  med.  Journal^  1857.  —  Stokvis, 
Bijdragen  tôt  île  Kennniss  der  Suikervorming  in  de  lever,  in  verband  met  de  Suiker» 
afschvidi/ig  by  Diabètes  tnellitus,  Trigect.  Drusi.  Burgiae,  1856.  —  GU^zler,  Ueber 
Diabètes  mellitus,  Tûbingen,   1856.   —  Bekce  Jo^es,  Med.  Times  and,  Gax.,^  1854. 

—  HoDGEiN,  On  diabètes  and  certain  forms  of  cachexie.  London,  1854.  —  Guil- 
laume, Ueber  Ausscheidung  des  Zuckers  bei  Diabètes  mellitus.  Zurich,  1854.  — 
ROblb,  Wiener  me(L  Wochens.,  1855.  —  Semmola^  Compt.  rend.  Acad.  Sc.^  1855. 

—  PEfTERS^  Prager  Viertefjahrs.,  1855-1857.  —  Benoit,  Baebier,  Thèse  de  MontpeU 
lierj  1856.  —  Bqbns,  Presse  méd.  belge,  1857-1860.  —  Oweh  Rees,  The  Lancet, 

1857.  —  Becqukeel,  Monit.  hôp,^  1857.  -~  Seeger,  Wiener  med.   Wochen,^  1857. 

—  Virchow's  Archiv^   XXI-XXX.  —   Guimaiaes,  Diabète  mellito.   Rio   de  Janeiro, 

1858.  —  Zabbl,  De  diabète  mellito.  Halie,  1858.  —  Cioiant,  Union  méd.,  1858.  — 
Benvbnisti,  Su/  diabète  e  suila  saccarificazione  animale  morbosa  (Ann,  univ.  di  med, 
Milano,  1858).  —  Lichtensteuv,  Allg,  med.  Centralxeitung ,  1858.  —  Auffan,  Thèse 
de  Strasbourg,  1859.  —  Oppolzer,  Clinique  européenne,  1859. 

GtiBSiiiGER,  Studien  ùber  Diabètes  {Archiv  f.  physiol.  Heilkunde,  1859-1862).  — 
Lktiuschei,  Beitrâge  zur  Pathologie  des  Diabètes  mellitus  {Vircfunv's  Archiv j  1860). 

—  Pavy,  The  Lancet,  1860.  —  On  Diabètes.  London,  1862-1868.  —  Weieard, 
Archiv  der  Heilkunde,  1861.  —  Sbmhola,  Compt.  rend.  Acad,  Se.,  1861.  —  Monit. 
des  Se,,  1861,  —  FAU00i(.5SAU-Dunisici,  Gukiedu  diabétique,  Paris,  1861.  —  Bktoldi 
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pix)venir  des  albuminoïdcs  ingérés  comme  aliments  (Q.  Bernard^  C.  Schmidt]; 
et  en  Tabscnce  de  toute  alimentation,  elle  peut  être  formée  aux  dépens  des 
éléments  du  sang  (expériences  de  SchifT  et  de  Valentin  sur  les  aninaaux 
hibei*nants). 

Ces  notions  générales  permettent  de  juger  les  théories  du  diabète,  dont 
la  pathogénie,  je  le  dis  à  l'ayance,  est  encore  à  trouver.  J'ai  désigné  les 
trois  théories  principales  sous  les  noms  de  théorie  gastro-intestinale,  théorie 
pulmonaire,  théorie  hépatique  ;  on  peut  y  ajouter  la  théorie  des  globules 
sanguins^  et  la  théorie  pancréatique  (1). 

La  théorie  sastro-lmtesilnale  (Prout,  Bouchardat)  est  la  suÎTante  :  par 
suite  d'un  vice  dans  le  processus  digestif,  la  transformation  des  féculents  en 
sucre  est  trop  rapide  ou  trop  abondante  dans  le  canal  intestinal,  Tabsorption 
en  introduit  donc  dans  le  sang  une  quantité  exagérée  ;  de  là  glycémie  et 
glycosurie;  la  persistance  de  ces  conditions  conduit  au  diabète  confirmé. 
Diverses  objections  surgissent  contre  cette  manière  de  voir  ;  la  transforma- 
tion des  féculents  en  sucre  dans  le  tube  digestif  est  un  fait  nçroial  ;  bien 
loin  que  tout  le  sucre  ainsi  produit  passe  dans  le  sang  par  absorption,  ce 
n'est  que  la  plus  petite  partie  qui  a  cette  destination.  Une  bonne  partie  du 


Ann,  univ.  di  med,  Milano,  1862.  —  Feitu,  Physioi.  path.  de  diabète  meilîio  corn- 
tnentatio,  Bcrolini,  1862.  —  WjxoGaADOFF,  Ueber  kùnsilkhen  und  natàrlichtH  Dia- 
bètes mellitus  {Virchow's  ArchiVj  XXIV). —  Vogbl,  Krankheiten  der  Harnbereite/uIeH 
Organe  {Virchow's  Handbuch.  Erlan^^cn^  1863).  —  Jordao,  Estudos  sobre  a  diabète. 
Liflboa,  1864.  —  Moser,  Zur  Aetiologie  des  Diabètes  mellitus  {Berlin,  klin,  M'ochen,, 
1864).  —  Marchal^  Recherches  sur  les  accidents  diabétiques,  Paris,  1864.  —  Bar- 
TBEis,  Ueber  den  Kohlensâurengehalt  der  ausgeathmeten  Luft  bei  Diabètes  (Aerztl. 
hitellig.  Blatt,  1864).  —  Frirdreich,  Ueber  das  constante  Vorkommen  von  Pi/zen  bei 
Diabelischen  {Vircliow^s  Archiv^  1864). — Wkber,  De  diabète  niellito,  Berolini,  1865. 

—  Jaccoud,  Clinique  méd.  Paris,  1867;  —  2«  édit.,  1869.  —  Popper^  Das  Verhûtt' 
niss  des  Diabètes  zu  Pancreasleiden  und  Fettsucht  {Oester,  Zeits.  f.  prakt,  Ueilkumie, 
1868;.  —  Beckler,  Rascher  Verlauf  von  Diabètes  niellitus  {Bay,  iirztl,  Intellig.  Blatt, 
1868).  —  Von  Duering,  Ursache  und  Heilung  des  Diabètes  mellitus.  Uannover,  1868. 

—  WiLMOT,  Remarks  on  the  treatment  of  diaftetcs  by  ozonic  etlier  {Med,  Times  and 
Gaz.,  18G8).  —  Dat,  Peroxide  of  hydrogen  as  a  retnedy  in  diabètes  {The  Laneet, 
1868-1869).  —  DORA!fD-FARDBL,  Traité  clinique  et  thérapeutique  du  diabète,  Paris, 
1869.  —  Oppolzer,  Ailg,  Wiener  med,  Zeit,,,  1869.  —  Tscherikow,  Zur  Lehre  von 
dem  Diabètes  mellitus  {Virchow's  Archiv,  1869).—  Leubb,  Zur  Path,  und  Thérapie 
des  Diabètes  (Deutsches  Archiv  f,  klin.  Medicin,  1869).  —  Poster,  Note  on  tempera^ 
ture  in  diabètes  {Journ,  ofAnatomy  and  Physiology,  1869).  — Jaccoud,  art.  DiAiirs, 
in  Nouv.  Dict.  de  méd,  et  chir,  prat.y  t.  XI.  Paris,  1869.  —  Pavy,  The  Lancet,  1869. 

—  Ingsrsler,  Et  Tilfaelde  of  Diabètes  mellitus,  efterfalgt  al  Morb,  Brightii  (l/atpt- 
talstid.,  no  àà,  1869).—  Brintoverilte  mod  Sukkersyge  {Uges.  f.  iMger^  1869). 

(1)   FRA!fciâCO  DA  Fo!fsBCA,  Apiarium  medico-chimicum,  Amstelodami,  1711.  «— 
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sucre  disparait  déjà  dans  le  canal  intestinal  par  suite  de  sa  transformation 
en  acide  lactique  et  butyrique  (Lehmann>  Funke,  von  Becker);  l'autre  partie 
est  absorbée  directement  sous  forme  de  sucre^  mais  ce  sucre  ne  reste  pas 
en  nature  dans  le  sang,  car  on  en  retrouve  à  peine  quelques  traces  dans  ce 
liquide,  et  l'urine  normale  ne  renferme  que  des  traces  impondérables  de 
glycose  ;  or^  les  recherches  de  Lehmann  et  de  Uhlc  ont  appris  que  dès  que 
le  sang  contient  seulement  0,6  pour  100  de  sucre,  il  y  a  une  glycosurie 
facilement  appréciable.  Conséquemment^  si  la  fécule  est  transformée  en 
sucre  par  l'absorption  intra-intestinale,  ce  n'est  là  qu'un  état  transitoire, 
et  aussitôt  l'absorption  effectuée,  la  plus  grande  partie  de  ce  sucre  reproduit 
de  la  matière  glycogène  ou  amyloîde,  qui  se  ûxe  dans  le  foie  et  dans  tous  les 
tissus  à  zoamyline.  Ce  n'est  pas  tout  :  l'observation  démontre  que  la  diabète 
peut  persister  en  V absence  de  toute  alimentation  féculente  ;  il  n'est  donc  pas  pos- 
sible de  rapporter  la  maladie  à  l'évolution  vicieuse  des  aliments  amylacés; 
en  tant  qu'interprétation  générale  et  absolue,  la  théorie  est  ruinée  par  ce 
seul  fait,  elle  n'est  admissible  que  pour  les  cas  exceptionnels  dans  lesquels 
la  glycosurie  cesse  définitivement  à  la  suite  de  la  suppression  des  aliments 
féculents. 

La  théorie  palaioBalre  tombe  du  même  coup  ;  on  admet  ici  que  le 
sucre  provenant  des  aliments,  n'est  plus  brûlé  dans  le  poumon  comme  à 


Heckley,  Inquiry  into  (fie  nature  of  Diabète,^,  London,  1745.  —  Place,  De  vera  din^ 
beiis  causa  in  defecta  assimilatione  quœrenda.  Gœttingae,  1784,  —  He5ckb,  flandb. 
der  spo'.  Pathologie.  Berlin,  1808.  —  Dzo5m,  I>e  diabeixs  natura.  Halse,  1830.  — 
Valexti!!,  Grundn'fs  der  Physiologie,  1847.  —  Cl.  Bernard,  Leçons  de  physiologie 
expérimentale.  Paris,  1855.  —  Ijeçons  sur  les  liquides  de  Corgamime.  Paris,  1859. 
—  flERSE5,  Veber  die  Zuckerbildung  in  der  Leher,  [Verhandl.  der  Wûrzb,  phys.  med, 
Getel/s,,  1856).  —  Figiier,  Compt,  rend.  Acad.  Sc.^  1857.  —  Schiff,  Uniersu- 
rhungen  ûbnr  die  Zuckerbildung  in  der  Uber»  Wûnburg,  1857. —  Gibb,  On  thePafh. 
of  snreharine  assimilation  {The  f/tncet^i%bb). — Ro5zitR-JoLLT,  Les  théories  physiolo^ 
giques  et  chimiques  du  diabète ^  thèse  de  concours,  Montpellier,  1857.  —  MoLEScnorr, 
Theoretische  und  praktische  Beitnlge  zur  Diûtetik  {Wiener  med,  Wochen.^  1859).  — • 
BiDDEB  und  ScHHiDT,  Die  Verdauungssùfte  und  der  Stoffwechsel.  Mitûu  und  Leipiig, 
1852.  —  MiALHE,  Chimie  appliquée  à  la  physiologie,  Paris,  1856.  —  Rouget,  Des 
substances  amyloîdes,  etc.  {Journ,  de  la  physiol.,  1859).  —  Durand-Fardel,  Union 
méd.,  1862-1869.  —  Coii5nEi«,  Zur  Kenntniss  der  zuckerbildenden  Fermente  (F»» 
chow*s  Archiv,  1863).  —  PETnwKC)FEE  und  Voit,  Veber  das  Wesen  der  Zuckerharn» 
ruhr  [Akad.  der  Wistenschaften  in  Misnchen,  1865).  —  Fleckles,  Die  Geschû:hte  dei^ 
gangbaren  Theorien  von  Diabètes  mellitus  {Deutsche  Klinik^  1865).  —  Berti5,  Mont- 
pellier  méd,,  1865.  —  Milkowski,  Veber  die  Zuckerbiidung  aus  stickftoffhnltiget, 
Suhstanzen  im  Diabètes  mellitus  {Wiener  m'^d.  Worhen^,  1865).  —  Gigo!»,  .Armt.  ths 
Se.,  1868. 

pRoiT,  Boucrardat,  Jordao,  Paw,  Jaccoud,  T»cheii!COW,  toc,  cit* 
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l'état  sain,  et  qu'il  reste  dans  le  sang  à  l'état  de  sucre»  d'oii  son  pai«age 
dans  l'urine.  L'indépendance  de  l'état  diabétique  et  de  ralimeiKAtîoD  fécu- 
lente juge  cette  théorie,  passible  d'ailleurs  de  deux  autres  objedîoitf: 
d'une  part  ce  n'est  pas  dans  le  poumon  que  se  font  les  combustions  otf»- 
niqucs  ;  d'autre  part  si  la  théorie  était  fondée,  la  quantité  de  sucre  coutenuf 
dans  l'urine  devrait  augmenter  constamment  chez  les  diabétiques  atteints 
de  lésions  pulmonaires  chroniques;  or,,  l'observation  apprend  que  Texcré- 
tion  de  la  glycose  diminue  d'ordinaire  après  la  formation  de  cavernes  dan> 
le  poumon. 

lA  théorie  hépatl^ne  née  des  expériences  de  Cl.  Bemai-d,  n'inipliqur 
aucune  relation  entre  Tétat  diabétique  et  l'alimentation^  et  i>ar  là  ellr 
échappe  à  l'objection  fondamentale  que  soulèvent  les  interprétations  précé- 
dentes. D'après  cette  théorie  le  foie  produit,  à  l'étal  physiologique,  une  cer- 
taine quantité  de  sucre  aux  dépens  de  la  matière  glycogène  qu'il  contient  ; 
ce  sucre  est  détruit  totalement  à  mesure  qu'il  airive  dans  le  sang,  de  \h  sod 
absence,  ou  sa  présence  en  quantité  infinitésimale,  dans  l'urine  normale; 
mais  si  la  glycogénie  hépatique  devient  trop  active,  le  sucre  ne  peut  plu? 
être  détruit  parce  qu'il  est  trop  abondant,  la  glycémie  et  la  glycosurie  î<»nt 
constituées,  et  si  cet  état  dure,  c'est  le  diabète  avec  toutes  ses  conséquences. 
Le  foie  est  donc  le  foyer  actif  du  diabète,  en  ce  sens  que  c'est  i'exagératioo 
d'une  de  ses  opérations  normales  qui  est  le  point  de  départ  de  tous  les  phé- 
nomènes; cette  hypei-sécrélion  du  foie  résulte  tantôt  d'une  altération  du  tis>u 
hépatique,  fait  rare,  tantôt  d'un  désordre  dans  l'innervation  de  l'organe.  ï-e 
trouble  d'innervation  peut  être  provoqué,  soit  par  des  altérations  matérielles  de 
l'encéphale,  soit  par  une  simple  perturbation  fonctionnelle;  en  tout  oa« 
c'est  le  bulbe  qui  est  le  point  de  départ  du  désordre.  Plusieurs  objecti<»ii5 
peuvent  ôtre  faites  ainsi  que  je  l'ai  établi  il  y  a  déjà  plusieurs  années  (T  : 
mais  il  en  est  une  qui  dispense  de  toutes  les  autres  :  les  expériences  de  I*;u\ 
confirmées  par  les  recherches  de  Meissner,  Jœger  et  SchifT  ont  établi  quVn 
l'état  physiologique  le  foie  ne  fait  pas  de  sucre  ;  il  fixe  de  la  matière  tjUj- 
cogéne,  mais  la  transformation  de  cette  matière  en  sticre  est  un  phénom^nf  «.« 
pathologique  ou  cadavérique. 

On  ne  peut  donc  pas  attribuer  l'état  diabétique  à  l'exagération   d  une 
opération  physiologique  qui  n'existe  pas. 

D'après  Pavy  la  transformation  de  la  matière  glycogène  en  sucre  est  pré 
venue  en  l'état  de  santé  par  une  influence  nerveuse  ;  mais  SchifT  a  démontré 
que  cette  transformation  est  la  conséquence  du  conflit  de  la  matière  gh- 
cogène  avec  un  ferment  diastatique,  qui  n'existe  dans  le  sang  qu'à  l'état 


(1)  De  thumorisme  ancien  comparé  à  Vhumorisme  moderne,  thèse   de  concoan, 
1863.  —  Leçons  de  clinique  médicale,  Paris,  1867. 
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pathologique^  ou  immédiatement  après  la  mort  ;  dès  que  ce  ferment  est 
présent^  la  métamorphose  de  la  glycogène  en  sucre  a  lieu,  la  glycosurie 
apparaît.  Selon  le  même  physiologiste,  c'est  l'arrêt  ou  le  ralentissement 
partiel  ou  général  du  sang  qui  est,  en  tout  cas,  la  cause  du  développement 
du  ferment,  et  c'est  par  suite  d'un  désordre  de  la  circulation,  que  les  lésions 
expérimentales  du  système  nerveux  amènent  la  glycosurie.  — Quoi  qu'il  en 
soit  de  la  question  du  ferment,  il  est  certain  que  le  diabète  n'est  point  dû 
à  l'exagération  d'une  action  organique  régulière  ;  c'est  l'expression  d'une 
opération  étrangère  à  la  vie  normale.  Mais  cette  opération  qui  est  Tessence 
de  la  maladie,  je  ne  vois  pas  de  raison  pour  la  localiser  dans  le  foie  ; 
puisqu'il  suffit  du  ferment  et  de  la  matière  glycogène  pour  faille  le  sucre,  il 
est  bien  évident  que  le  ferment  étant  supposé  présent,  la  transformation 
sucrée  doit  avoir  lieu  dans  tous  les  tissus  contenant  de  la  glycogène. 

La  théorie  des  slobolcs  saai^alBs  (Pettenkofer  et  Voit,  Huppert) 
repose  sur  un  fait  positif  qui  est  le  suivant  :  un  diabétique  qui  consomme 
plus  d'aliments  qu'un  individu  sain  n'absorbe  cependant  pas  plus  d'oxygène 
et  ne  produit  pas  plus  d'acide  carbonique,  d'où  cette  conséquence  que  si  le 
sucre  n'est  pas  brûlé  chez  le  diabétique,  c'est  parce  qu'il  y  a  un  défaut  de 
rapport  entre  la  quantité  de  sucre  formé  et  la  quantité  de  l'oxygène  absorbé; 
cette  insuffisance  de  l'oxygène,  les  auteurs  cités  l'attribuent  à  un  défaut  d'ac- 
tivité des  globules  sanguins,  qui  n'ont  plus  au  même  degré  qu'à  l'état 
sain  la  propriété  de  ûxer  l'oxygène.  11  est  facile  de  voir  que  ce  n'est  là 
qu'une  théorie  de  seconde  étape;  elle  explique  bien  pourquoi  le  diabétique 
ne  bnlle  pas  son  sucre,  mais  elle  n'apprend  pas  du  tout  pourquoi  il  fait 
trop  de  sucre  ;  or  c'est  là  le  premier  problème  à  résoudre. 

La  théorie  paneréatl^ae  (Popper)  repose  sur  un  fait  anatomique  qui 
est  loin  d'être  constant  ni  même  fréquent,  savoir  l'altération  du  pancréas 
chez  les  diabétiques.  Cet  organe,  d'après  Popper,  a,  entre  autres  fonctions, 
celle  de  décomposer  la  graisse  en  acides  gras  et  en  glycérine,  et  ces  acides 
gras  concourent  par  leur  union  avec  la  glycogène  du  foie  à  la  formation  des 
acides  biliaires  ;  or  si  la  fonction  pancréatique  est  entravée,  le  foie  ne 
reçoit  plus  ou  presque  plus  d'acides  gras  ;  par  suite  la  glycogène  ne  peut 
plus  être  employée  à  la  formation  des  acides  de  la  bile,  et  elle  est  trans- 
formée en  sucre,  lequel,  en  raison  même  de  son  abondance  anormale,  ne 
peut  plus  être  brûlé,  et  passe  dans  l'urine.  —  Les  exemples  de  lésions  du 
pancréas  chez  les  diabétiques  sont  si  peu  nombreux,  que  cette  théorie  ne  peut 
avoir  d'autre  valeur  que  celle  d'une  ingénieuse  hypothèse. 

La  théorie  de  l'oeldlté  do  0009  (Mialhe),  d'après  laquelle  le  sang  du 
diabétique  est  trop  peu  alcalin  pour  détruire  le  sucre  qui  y  arrive,  mérite  à 
peine  d'être  mentionnée,  puisque  le  fait  fondamental  est  démontré  inexact  : 
l'alcalinité  du  sang  chez  les  diabétiques  n'est  pas  moindre  que  chez  les 
autres  individus. 
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Si  l'on  respecte  la  limite  qui  sëpare  le  certain  du  possible,  on  voit  que  le< 
recherches  touchant  la  genèse  du  diabète  ont  découvert  quelques  faits  d'un 
grand  intérêt,  mais  qu'elles  ne  peuvent  fournir  une  théorie  générale  de  la 
maladie  :  la  glycogénie  n'est  pas  un  fait  normal,  le  diabète  n'est  pas  l'exa- 
gération d'une  action  physiologique,  c'est  le  résultat  d'une  opération  anor- 
male; cette  opération  consiste  dans  la  désassimilation  des  tissus  à  glycogène; 
voilà  les  faits  acquis,  les  faits  positifs  qu'il  convient  de  retenir,  mais  au  delii 
il  n'y  a  plus  qu'hypothèse,  et  dans  cette  situation  je  m'en  tiens  aux  propo- 
sitions suivantes  par  lesquelles  j'ai  résumé  déjà  en  1867  et  1869  toute  cette 
discussion  :  «  Le  diabète  est  une  maladie  de  la  nutrition,  une  dysiropMe^ 
consistant  dans  la  transformation  sucrée,  dans  la  désassimilation  des  tissus  à 
glycogène  ;  cette  transformation,  étrangère  à  l'état  physiologique,  se  déve- 
loppe la  plupart  du  temps  sans  cause  appréciable  ;  rexpérimentation  tend 
à  établir  qu'elle  peut  être  le  résultat  de  la  production  d'un  ferment  dans  le 
sang.  Ce  premier  trouble  a  pour  conséquence  la  disparition  de  la  graisse, 
dont  la  combustion  compense  dans  une  certaine  mesure  la  perte  en  sucre  ; 
enfin  dans  ce  milieu  organique  anormalement  sucré,  l'évolution  des  ma- 
tières azotées  est  elle-même  troublée,  et  les  pertes  en  urée,  l'amaigrissement» 
la  consomption,  révèlent  la  dystrophie,  la  dénutrition  des  tissus  albuminoldes. 
Paiiielle  d'abord,  l'aberration  de  la  nutrition  est  alors  totale  (1).  » 

É(loi»Kte.  —  Le  diabète  n'est  pas  également  observé  à  tout  âge,  et  il 
résulte  de  la  statistique  de  Griesinger  que  l'influence  de  l'Age  n'est  pas  la 
même  dans  les  deux  sexes  :  chez  l'homme  la  plus  grande  fréquence  cor- 
respond à  la  période  de  trente  à  quarante  ans,  chez  la  fenmie  elle  se  montre 
de  dix  à  trente  ans  ;  d'un  autre  côté,  la  maladie  es^  beaucoup  plus  commune 
chez  l'homme  que  chez  la  femme.  Les  individus  de  consHtution  grasse  y  sont 
plus  exposés  que  les  autres.  —  L'influence  héréditaire  n'est  pas  douteuse,  mais 
elle  est  plus  rare  qu'on  ne  le  croirait  à  pno;t  en  présence  d'une  maladie  bien 
nettement  constitutionnelle.  —  L'influence  du  climai  n'est  pas  bien  établie: 
on  dit  le  diabète  plus  fréquent  dans  les  contrées  froides  et  humides,  en  An- 
gletciTe  et  en  Hollande  par  exemple,  mais  à  côté  de  statistiques  conûrmatives, 
il  en  est  d'autres  contradictoires  ;  très-rare  en  Russie  (Lefèvre,  James  WiUb*. 
la  maladie  est  très-commune  au  Brésil  (d'Aquino  Fonceca),  mais  elle  est 
exceptionnelle  au  Bengale  (Hunter)  et  très-rare  à  Ceylan  (Christie)  ;  U  n'i 
a  donc  pas  de  conclusion  possible. 

Parmi  les  causes  pathologiques  dont  l'influence  est  démontrée,  il  faut  citer 
la  goutte  (chez  le  malade  ou  chez  ses  ascendants)  ;  la  fièvre  intermiUenie  itt- 
vétérée  (10  fois  sur  225  cas  de  Griesinger)  et  la  syphilis;  les  deux  malade» 
dont  Dub  a  rapporté  l'histoire  ont  guéri  sous  l'mfluence  d'un  traitement 


(i)  Jaccold,  ioc,  cit. 
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antisyphilitique.  —  Ck)mme  causes  occasionnelles  ou  auxiliaires,  les  refroi- 
dissements^ les  chagrins^  les  émotions  morales  dépressives  ont  une  action 
réelle. 

f.cs  lésions  encéphaW^ues  qui  agissent  sur  le  bulbe^  les  lésions  de  la  moelle, 
notamment  dans  la  portion  dorso-lombaire^  le  traumatisme,  Tébranlement 
direct  ou  indirect  de  Vencéphale,  sont  des  causes  puissantes  de  glycosurie  ; 
mais  il  ne  m'est  pas  prouvé  qu'elles  puissent  engendrer  un  diabète  vrai,  et 
je  pense *que  dans  toute  cette  question  on  a  trop  oublié  la  distinction  né- 
cessaire que  j'ai  formulée  entre  le  symptôme  et  la  maladie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Les  seules  altérations  constantes  sont  celles  du  sang  et  l'imprégnation  des 
organes  parle  sucre.  Au  lieu  de  la  quantité  infinitésimale  de  Tétat  physiolo- 
gique^ le  SANG  renferme  une  proportion  pondérable  de  glycose  [glycémie),  qui 
a  varié,  dans  les  diverses  analyses^  de  0^90  (Ambrosiani)^  à  2  pour  mille 
(Drummond).  Cette  altération  pathognomonique  qui  tient  sous  sa  dépen- 
dance tous  les  phénomènes  symptomatiques  du  diabète^  coïncide  dans  la 
presque  totalité  des  cas  avec  une  augmentation  considérable  des  matières 
grasses  qui  de  i'%60  pour  mille,  moyenne  normale^  peuvent  s'élever  à 
S  •',64  (Simon),  et  même  6»',77  (MûUer).  Cette  modification  appaHient,  sans 
doute,  à  la  période  consomptive  de  la  maladie,  c'est  vraisemblablement  la 
dénutrition  des  tissus  qui  charge  le  sang  de  cette  quantité  de  matières 
grasses.  —  Les  résultats  des  analyses,  eu  égard  à  la  fibrine  et  à  Valbumine 
sont  dissemblables,  mais  ces  divergences  ne  peuvent  surprendre,  car  il  est 
bien  certain  que  l'état  du  sang  varie  avec  la  période  ou  avec  l'âge  de  la 
maladie. 

(1)  A.fDRAL,  Comp.  rend,  Acad.  Se.,  1855.  —  Vox  DuBKf,  Transact,  of  the  Swedish 
Society  of  Physiciant,  1856-1855.  —  Dublin  Hosp,  Gaz,,  1857.  —  Ntman,  Case  of 
concrétion  of  the  nervut  va^fus  in  a  diahetie  patient  {Dublin  Hosp.  Gaz,,  1857).  — 
LEVftiT-PKRROTOX,  SuT  un  cos  de  glycosurie  déterminée  par  une  tumeur  colloïde  ren^ 
fermée  dam  le  quatrième  ventricule,  thèse  de  Paris,  1859.  —  Mubmat,  Glycosun'a 
induced  by  pressure  of  a  clôt  in  the  fourth  ventricule  and  medulla  oblongata  [The 
Lancet,  1860).  —  UiTS^  Diabète;  lésion  du  quatrième  ventricule  {Gaz.  méd,  Paris^ 
1860).  —  LrTs  et  Dcmottpalliii,  Diabète  insipide  consécutif  au  diabète  sucré.  Alté- 
ration du  quatrième  ventricule  {Eodem  loco,  1861).  —  Martineau,  Altération  du 
plancher  du  quatrième  ventricule  chez  un  sujet  diabétique  {Gaz,  hebdom,,  1861).  — 
Lebert,  Traité  d'anal,  pat  h,  Paris,  1861.  —  Flïs,  Sin  Fall  von  Diabètes  mit  Atro^ 
p'n'e  der  Leber  und  des  Pancréas  {Donders  und  Berlin*s  Archiv,  1862).  —  Marchal, 
S'ffe  sur  les  lésions  cérébro-spinales  diabétiques  {Union  méd,,  1863).  —  Recelikg- 
HMTaEX,  Auserlesene path,  anaf,  Bfobachtungen  {Virchow*s  Archiv,  1864).  —  Ceux, 
Diabète  sucré;  dégénireseenee  graisseuse  des  reins  {Gaz.  hebdom.,  1868). 

JACCoro.—  Path.  int.  2«  édit.  n.  —  56 
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L'imprégnation  des  organes  par  le  sucre  semble  d'abord  une  simple  con- 
séquence de  la  glycémie^  mais  elle  a  une  autre  signiQcation  de  majeure 
importance  ;  comme  la  quantité  de  sucre  n'est  pas  la  même  dans  tous  lei^ 
organes,  il  faut  nécessairement  admettre  que  ce  sucre  n'y  est  pas  apporté  tout 
fait  par  le  sang^  et  il  y  a  là  une  démonstration  indirecte^  mais  positive,  de  U 
généralisation  du  processus  glycogénique.  Du  reste^  cette  généralisation  est 
plus  nettement  établie  encore  par  les  observations  de  Grohe  et  de  Kfibne 
qui  montrent  les  organes  imprégnés^  non-seulement  de  sucre;  mais  de 
substance  glycogène. 

Les  autres  lésions,  fort  nombreuses  d'ailleurs,  n'ont  rien  de  constant  ni 
de  caractéristique.  La  dilatation  de   l'estomac  avec  hypertrophie  des  tu- 
niques, l'injection  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  avec  développement 
excessif  des  glandes,  sont  l'effet  de  la  boulimie  et  de  la  suractivité  de> 
fcmctions  digestives.  —  Les  altérations  des  reins  sont  assez  fréquentes;  on 
observe  l'injection,  le  ramollissement,  la  chute  de  Tépithélium^  et  dans  bon 
nombre  de  cas  (17  fois  sur  32  cas  de  lésions  rénales),  les  lésions  du  tuai  tU 
Bright.  Y  a-t-il  alors  simple  coïncidence  de  deux  états  morbides^  ou  bien  le 
désordre  des  reins  doit-il  être  attribué  aux  qualités  anormales  de  l'urine, 
c'est  ce  qu'il  est  difGcile  de  décider;  il  semble  toutefois  qu'il  faille  invo- 
quer chez  le  malade  une  prédisposition  spéciale  (goutte)  à  la  maladie  de 
Bright,  car  si  le  fait  seul  du  passage  d'une  urine  sucrée  à  travers  le  ûltre 
rénal  suffisait  pour  amener  les  lésions  brightiques,  elles  devraient  être  plus 
fréquentes  encore  qu'elles  ne  le  sont  en  réalité.  —  L'atrophie  du  pakcréis 
a  été  plusieiu^  fois  observée,  mais  ces  faits  perdent  toute  signification  si  on 
les  compare  au  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  cet  organe  est  parfaite- 
ment sain.  —  Les  lésions  du  foie  sont  moins  rares,  sans  avoir>  cependant, 
la  fréquence  ou  plutôt  la  constance  qu'implique  la  théorie  hépatique;  U 
nature  de  ces  lésions  n'est  d'ailleurs  pas  uniforme;  à  côté  de  ï  hypertrophie 
et  de  Vhyperémie,  on  a  signalé  non  moins  souvent  V atrophie,  et,  dans  la 
grande  majorité  des  faits,  l'organe  est  trouvé  intact.  J[>ans  un  cas,  Andral  a 
constaté  Vobturation  de  la  veine  porte,  ce  qui  est  suffisant  pour  condamner 
la  théorie  de  Bernard.  Plus  récemment  des  /estons  mtcroscoptgites  (prolifëre- 
tiofi,  engraissement  des  cellules  hépatiques)  ont  été  signalées  par  FVericbs, 
Stokvis  et  Pavy,  mais  on  ne  peut  rien  dire  encore  de  leur  fréquence.  —  Les 
lésions  du  ststéve  nerveux  ne  sont  pas  rares,   mais  elles  n'ont  point  la 
valeur  d'une  caractéristique  anatomique  ;  elles  ne  sont  pas  moins  variables 
quant  à  leur  nature  que  quant  à  leur  siège  ;   congestion,  induration,  ra- 
mollissement, foyers  hémorrhagiques,  compressions  et  tumeurs,  exsudais 
méningés,  tout  a  été  rencontré,  et  cela  dans  toutes  les  régions  de  Vemcéphale, 
dans  le  quatrième  verMcule,  et  aussi  dans  la  moelle  (Scharlau  et  Vogel);  les 
nsrfi  pàiphènques  eux-mêmes  ont  été  vus  altérés.  Mûller  les  a  trouvés 
hypertrophiés  au  tr^e  et  quadruple  de  leur  volume  normal;  Rayer  a 
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signalé  l'hypertrophie  du  plexus  rënal^  Duncan  celle  du  sympathique, 
enûn  Duben^  Huss  et  Nyman  ont  rapporté  quatre  cas  dans  lesquels  les 
pneumogastriques  étaient  comprimés  et  atrophiés  par  des  concrétions 
calcaires.  —  Une  telle  richesse  d'anatomie  pathologique  ressemble  fort 
à  une  collection  de  coïncidences  ;  la  série  peut  s'accroître  quasi  indéfini- 
ment. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

J'ai  divisé  les  symptômes  du  diabète  en  pniMmFs  et  secondaires.  Les  sym- 
ptômes primitifs,  essentiels  ou  fondamentaux,  sont  constants  ;  leur  réunion 
est  nécessaire  pour  constituer  la  maladie;  les  symptômes  secondaires  ou 
consécutifs  peuvent  manquer,  mais  le  fait  est  assez  rare;  l'analyse  patho- 
génique,  ainsi  que  je  Tai  montré,  pemet  de  saisir,  entre  ces  phénomènes 
tardifs  et  les  précédents,  les  rapports  d'une  étroite  subordination;  en 
d'autres  termes,  les  symptômes  du  second  groupe  sont  directement  pro- 
duits par  ceux  du  premier. 

Les  symptôaics  primitifs  sont  au  nombre  de  cinq  :  l'excrétion  d'une 
urine  contenant  du  sucre  en  quantité  notable,  glycosurie  ou  méh'turie;  — 
l'augmentation  de  la  sécrétion  urinaire  polyurie;  —  l'augmentation  de  la 
soif,  polydipsie  ;  —  l'augmentation  de  la  faim,  polyphagte;  —  Tamaigris- 
i^ment  ou  autopkagie.  Les  quatre  premiers  phénomènes  sont  ordinairement 
contemporains  dans  leur  apparition,  le  cinquième  est  plus  tardif;  il  n'y  a 
rien  de  fixe  dans  l'époque  de  son  développement. 

fÎLYcofçuBiK.  —  L'urine  diabétique  est  caractérisée  par  la  présence  d'une 
quantité  considérable  de  matière  sucrée  ;  ce  sucre,  analogue  à  la  glycose, 
sucre  de  raisin  ou  de  fécule  (CH*^**),  dévie  à  droite  la  lumière  polarisée, 
«t  ï\  est  facilement  fermentescible.  La  quantité  varie,  non-seulement  chez 
les  différents  malades,  mais  aussi  chez  le  même  individu,  selon  son  régime, 
l'état  de  ses  fonctions  digestives  et  h  période  de  la  maladie.  Le  chiffre  de 
100,  200  grammes  en  vingt-quatre  heures  est  très-ordinaire;  des  propor- 
tions doubles  n'ont  -rien  d'insolite,  et  les  chiffres  de  600, 700 et  même  750 
^i^mmes  par  jour  ont  été  observés.  Quelle  que  soit  l'alimentation,  la  pro- 
portion augmente  toujours  durant  la  période  digestive,  et  le  maximum  de 
l'élimination  a  Keu  de  trois  à  six  hem^s  après  le  repas  (Sydney  Ringer, 
Jnrdfto).  —  Certaine?  maladies  intercurrentes  diminuent  ou  suppriment 
in«>nientanémeRt  la  glycosurie;  la  scariatine  (Garrod),  la  pneumonie 
(Bayer,  Fricke),  les  affections  intestinales  aiguës  (Cl.  Bernard),  la  fièvre 
gastrique  (Stokvis),  ont  eu  cette  influence  ;  en  revanche,  les  observations  de 
Pctter»  montrent  qne  la  fièvre  intermittente,  la  variole,  la  pleurésie,  n'ont 
aucun  effet  de  ce  genre.  —  Dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  l'élimination 
<du  sucre  diminue  smiTent  dans  une  proportion  considérable. 
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La  réaction  de  l'ui-ine  est  acide,  et  celte  acidité  augmente  frëqucinmeiit 
après  l'émission,  par  suite  de  la  formation  d'acide  lactique,  butyrique, 
acétique  ou  formique.  Lorsque  l'urine  reste  exposée  à  l'air,  des  germo 
peuvent  y  prendre  naissance,  et  la  fermentation  a  lieu  comme  dans  toutt* 
liqueur  sucrée;  le  sucre  est  alors  converti  en  acide  carbonique  et  en  alcool, 
et  la  densité  baisse  considérablement.  —  La  pesanteur  spécifique  de  Turint- 
fraîche  est  toujom*s  élevée;  elle  est  ordinairement  comprise  entre  1035  cl 
iOû5,  mais  on  a  vu  1050,  1060,  1074,  et,  au  rapport  de  Gripekoven,  le 
chiffre  1111  am*ait  été  observé;  après  la  fermentation,  la  densité  tombe  au- 
dessous  de  la  normale,  entre  1C18  et  1009. — Lbl  saveur  du  liquide  e>t 
sucrée  s'il  est  très-riche  en  sucre  ;  dans  le  cas  contraire,  le  goût  est  masqué 
par  celui  des  autres  substances.  --  L'urine  diabétique  renferme  très-rare- 
ment des  sédiments  ou  des  dépôts  d'urates  ;  elle  est  pâle,  presque  incolon- 
par  suite  de  la  surabondance  de  l'eau  ;  d'après  Heller,  le  pigment  normal 
ou  urophéine  est  toujours  diminué,  tandis  que  Vuroxanthine,  substance  qui 
prend  une  couleur  bleu  violet  sous  l'action  de  l'acide  chlorhydrique  est 
ordinairement  accrue  ;  Schunck  a  également  constaté  le  fait. 

Vurée  contenue  dans  un  litre  d'urine  est  toujours  au-dessous  du  chiffri* 
normal,  mais  si  l'on  recherche  la  quantité  totale  d'urée  perdue  en  vingt- 
quatre  heures,  ce  qui  est  le  fait  important,  on  trouve  souvent  en  l'absence 
de  fièvre,  en  l'absence  de  régime  animal  pur,  une  augmentation  considé- 
rable ;  de  30  à  32  grammes,  moyenne  quotidienne  normale,  la  proportiou 
peut  s'élever  à  45,  50,  70,  80  grammes  (Jaccoud)  ;  elle  était  de  94  grammes 
chez  le  malade  de  Mosler;  Thierfelder  et  Uhle  ont  constaté  80,  90  et  même 
109  grammes.  Une  certaine  quantité  d'urée  est  en  outre  éliminée  par  le^ 
sueurs  (Gorup  Besanez)  et  par  les  se'ies  (Macgregor,  Liermann).  Ces  modi- 
fications sont  en  rapport  avec  l'âge  de  la  maladie.  —  Vacide  urique  nepnf- 
sente  aucun  changement  constant;  contrairement  à  l'assertion  de  Bence 
Jones,  l'augmentation  de  ce  produit  n'est  pas  plus  que  celle  de  l'urée  un 
signe  favorable.  —  Vacide  hippuriq^xe  et  Yacide  phosphorique  ne  sont  pa^ 
notablement  modifiés  ;  mais  les  sulfiies  évalués  en  acide  sulfurique  subis- 
sent une  augmentation  du  double;  au  lieu  de  2  granunes,  chiffre  physiolo- 
gique, on  a  trouvé  4  et  5  gr^tmmes  (Bocker  et  Mosler),  et  les  chlorures  pré- 
sentent un  accroissement  encore  plus  considérable  ;  évalués  en  chlomre  de 
sodium,  ils  ont  pour  moyenne  normale  11  grammes  en  vingt-quatre 
heures,  et  Thierfelder  et  Uhle  ont  trouvé  chez  des  diabétiques  jusqu'i 
36  gi*ammes.  —  D'après  Léo  Mal  y,  lacréo/tm'ne,  qui  provient  principalement 
de  la  désintégration  du  tissu  musculaire,  pourrait  être  accrue  jusqu'à  vingt 
fois  le  chiiTre  physiologique,  qui  est  de  45  centigrammes  par  joui: 
mais  les  résultats  contradictoires  obtenus  par  Winogradoff  sur  le  mèmt* 
malade  ne  permettent  pas  de  conclure. 
Après  un  intervalle  variable  de  quelques  heures  à  trois  jours  (iordao . 
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l'examen  microscopique  montre  dans  l'mnne  des  globules  de  ferment,  de 
forme  arrondie  ou  ovalc^  d'un  diamètre  de  1/ftOO  à  1/150  de  millimètre; 
ces  globules  ddcrits  par  Qudvenne  sont  analogues  à  ceux  que  Cagniard-La- 
(our  a  trouvés  dans  la  levure  de  bière. 

\j  albuminurie  n'est  point  un  symptôme  régulier  du  diabète^  c'est  en  tout 
cîis  un  accident  très-fâcheux  qui  révèle  le  développement  d'une  compli- 
<ation  grave. 

La  roLYURiE^  qui  est  généralement  maintenue  entre  trois  et  douze  litres 
par  vingt-quatre  heures^  est  comme  la  glycocurie,  comme  tous  les  autres 
symptômes^  la  conséquence  directe  de  la  glycémie  ;  la  densité  et  la  viscosité 
(lu  sang  étant  accrues^  l'absorption  endosmotique  à  travers  les  parois  des 
vaisseaux  devient  plus  active^  et  il  s'établit  ainsi  une  sorte  de  pléthore 
a([ueuse  intra-vasculaire^  qui  est  indispensable  pour  la  libre  circulation  du 
sang.  De  là  résuite  une  augmentation  constante  de  la  pression  sanguine^ 
ot  dans  les  reins  cette  condition  se  traduit  par  l'augmentation  de  la  sécré- 
tion en  un  temps  donné.  A  cette  cause  physique  de  polyurie  s'en  joint  une 
autre  d*ordre  chimique  ;  le  sucre  ne  peut  passer  à  travers  le  filtre  rénal 
qu'à  la  condition  d'être  dilué  dans  une  certaine  quantité  d'eau,  et  cette 
eau  surabondante  est  soustraite  par  absorption  aux  tissus  péri -vasculaires. 

La  POLVDiPsiE  est  la  conséquence  forcée  de  la  polyurie,  à  laquelle  elle  est 
toujours  proportionnelle  ;  c'est  pour  suppléer  à  la  soustraction  d'eau  que  la 
polyurie  fait  subir  à  son  milieu  intérieur,  que  le  malade  ingère  une  quantité 
insolite  de  liquide.  On  a  prétendu  que  la  quantité  de  l'urine  rendue  dé- 
passe la  somme  des  liquides  ingérés  ;  mais  les  observations  de  Nasse  et  de 
4iriesingcr  ont  démontré  que  cette  discordance  est  tout  à  fait  rare  et  tou- 
jours temporaire  ;  dans  ce  cas,  en  effet,  le  malade  prend  uniquement  à  lui- 
même  l'eau  en  excès  qu'il  élimine,  et  des  accidents  graves,  sinon  mortels, 
résultent  infailliblement  de  cette  anomalie  (Vogel).  —  En  raison  de  l'ac- 
croissement de  densité  du  sang  et  des  liquides  péri-vasculaires,  l'élimina- 
tinii  des  boissons  par  l'urine  est  plus  lente  chez  les  diabétiques  que  chez  les 
individus  sains  (Falck). 

I^  poLYpnAGiE,  dontledegi'c  est  très-variable,  résulte  des  pert  s  que  subit 
l'organisme  en  matières  sucrées,  azotées  et  minérales;  ce  symptôme  n'est 
pas  un  phénomène  tout  à  fait  initial  comme  les  précédents,  il  est  principale- 
ment subordonné  à  la  période  de  la  maladie,  et  il  parait  même  que  le  climat 
a  ici  quelque  influence  ;  toujours  est-il  que  la  polyphagie,  presque  con- 
stante en  Europe,  est  assez  rare  au  Brésil  (d'Aquino  Fonceca).  —  Après  un 
temps  qui  ne  peut  être  précisé,  l'excès  de  l'alimentation  amène  une  dys- 
pf'jtsic  rebelle,  caractérisée  par  de  la  pesanteur  épigastrique,  du  ballonne- 
ment, de  la  gastralgie,  des  énictations  acides,  parfois  de  la  diarrhée  et  plus 
souvent  des  romissements ;  les  matières  vomies  renferment  ordinairement  du 
sucre. 
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L'autophagie  ou  amaigrissement,  qui  coDtraste  si  ëti*angement  avec  la  po- 
lyphagie,  est  un  symptôme  constant^  mais  Tépoque  de  son  développement 
est  très-Tariable.  Ces  différences  dépendent,  ainsi  que  je  Tai  montre,  de  la 
diversité  des  origines  du  sucre  perdu  par  les  malades;  la  glycose  éliminée 
peut  provenir  uniquement  des  aliments  féculents,  auquel  cas  la  glycosurie 
disparaît  sous  Finfluence  du  régime  animal  pur  ;  —  la  glycose  peut  pro\e- 
nir  et  des  aliments  féculents,  et  des  aliments  azotés  ;  d'après  Griesinger,  la 
déviation  dans  l'emploi  de  ces  aliments  peut  être  telle,  que  les  trois  cin- 
quièmes des  matières  albuminoïdes  solides  contenues  dans  la  viande  sont 
transformés  en  sucre  et  éliminés  ;  dans  ce  cas  le  régime  animal  peut  bien 
diminuer  la  glycosurie,  mais  il  ne  la  pas  fait  cesser  ;  —  en&n  le  sucre  peut 
provenir  de  l'organisme  même  du  malade,  car  même  avec  une  diète  com- 
plète la  glycosurie  persiste.  Cela  étant,  il  est  clair  que  le  premier  diabétique 
ne  maigrit  pas,  et  n'a  qu'une  polyphagie  médiocre  ou  nulle;  le  second 
est  nécessairement  boulimique,  mais  il  peut  résister  des  mois  et  des  année:^ 
sans  amaigrissement,  si  les  fonctions  digestives  sont  en  état  d'utiliser  les 
matériaux  ingérés  en  excès.  Le  troisième  diabétique  maigrit  fatalement  et 
promptement;  car  puisque,  étant  à  la  diète,  il  fait  son  sucre  aux  dépens  de 
lui-même,  il  est  clair  que  lorsqu'il  est  alimenté,  il  emploie  ses  aliments  à 
faire  du  sucre,  ou  bien  il  le  fait  encore  avec  sa  propre  substance  ;  dans  les 
deux  éventualités  l'émaciation  est  nécessaire.  Ainsi  que  je  l'ai  dit  ailleurs, 
les  malades  du  premier  groupe  ont  une  glycosurie  amylacée,  ceux  des  deui 
autres  ont  une  glycosurie  azotée,  dont  les  matériaux  sont  fournis,  soit  par 
les  aliments  azotés,  soit  par  leurs  propres  tissus.  Ce  n'est  pas  tout  :  l'aug- 
mentation de  l'excrétion  d'urée  manque  tant  que  la  glycosurie  est  purement 
amylacée;  elle  coïncide  avec  les  glycosuries  azotées,  de  sorie  que  les  ma- 
lades sont  soumis  alors  à  deux  causes  également  puissantes  d'amaigi  bse- 
ment  ;  le  caractère  autophagique  de  cette  consomption  ressort  nettement  dc> 
expériences  de  Sydney  Ringer,  lesquelles  montrent  que  l'excrétion  de  l'urée 
comme  celle  du  sucre  continue  pendant  la  diète. 

Ces  variétés  ne  constituent  pas  des  formes  morbides  distinctes,  ce  sont 
les  phases  successives  d'une  maladie  à  évolution  plus  ou  moins  rapide,  qui 
peut  être  ainsi  résumée  :  «  Durant  la  première  période,  le  malade  forme 
son  sucre  avec  les  [aliments  féculents  ;  l'aberration  nutritive  ne  porte  que 
sur  l'évolution  organique  des  matières  amylacées.  A  la  seconde  phase  de  la 
maladie,  l'aberration  dévie  également  l'évolution  des  matières  azotées,  le 
malade  en  emploie  la  plus  grande  partie  à  faire  de  la  glycose  ;  â  la  p<Jy- 
phagie  permet  alors  de  réparer  les  peries,  le  diabétique  peut  rester  gras  oU' 
ne  subir  qu'une  médiocre  déchéance;  le  budget  organique  est  encore  eni 
équilibre,  mais  c'est  un  équilibre  artificiel.  A  la  troisième  période,  l'équi- 
libre est  rompu,  le  malade  emploie  ses  aliments  et  sa  propre  substance  à 
faire  du  sucre  et  de  l'urée  en  excès  ;  la  dépense  l'emporte  sur  la  recette,  la 
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banqueroute  de  l'organisme  est  fatale  ;  la  consomption  apparaît^  le  diabète 
gras  devient  un  diabète  maigre  (1).  p 

g/tpnéte»  •MMifkiire*.  —  Hs  sont  rattachés  aux  primitifs  par  une 
subordination  pathogénique  d'après  laquelle  je  les  ai  classés. 

pHÊNOMÊTfBs  DÉTENDANT  DE  LA  GLYCÉMIE.  —  L'aliëratiou  dcs  Uquidcs  et  de 
tous  les  produits  organiques  eu  général  est  un  des  premiers  effîets  de  la  gly- 
cémie ;  la  sécrétion  cutanée  (Griesinger^  Semmola)^  les  matières  fécales 
(Zabel)^  la  salive^  contiennent  une  proportion  plus  ou  moins  considérable  de 
glycose.  La  réaction  de  la  saiive  est  variable  ;  avant  le  repas  ou  bien  plu- 
sieurs heures  après  elle  est  souvent  acide^  mais  aussitôt  après  l'ingestion  des 
aliments  elle  est  en  général  neutre  ou  alcaline  ;  son  acidité  momentanée  a 
été  rappcMiée  à  la  décomposition  du  «  sucre  et  à  la  formation  d'acide  lac- 
tique. L'altération  du  liquide  buccal  rend  compte  des  lésions  des  gencives  ef 
des  dénis  (gingivite  fongueuse^  carie  dentaire)  qui  sont  très-fréquentes  chez 
les  diabétiques.  —  L'impuissance  résultant  sans  doute  de  l'impression  exercée 
sur  le  système  nerveux  parle  sang  altéré,  Ibl stérilité  imputable  à  Tinfluence 
nocive  du  sucre  sur  les  zoospermes,  sontdef  symptômes  souvent  précoces  de 
U  maladie  ;  chez  la  femme  l'oménorH^  et  la  stérilité  peuvent  être  observées, 
mais  ces  accidents  sont  tardifs.  En  tout  cas  la  persistance  de  la  menstrua- 
tion régulière,  la  conservation  ouïe  rétablissement  de  la  puissance  génitale, 
sont  des  signes  favorables. 

A  l'état  anormal  du  sang,  aux  modifications  de  l'échange  endosmotique 
entre  les  liquides  intra-  et  extra-vasculaires,  doit  être  rattachée  la  prédispo- 
sition des  diabétiques  aux  phlegmasies  cutanées  et  viscérales,  et  aux  gan- 
grènes. Les  plus  fréquentes  des  phlagmasies  superficielles  sont  les  furoncles 
et  les  anthrax,  puis  les  phlegmons  circonscrits  ou  diffus.  11  n'est  point  vrai 
que  tout  individu  atteint  de  furoncle  ou  d'anthrax  soit  nécessairement  gly- 
cosurique ,  mais  le  rapport  est  assez  fréquent  pour  imposer  l'obligation 
d'examiner  l'urine  de  tout  malade  affecté  d'une  pblegmasie  de  ce  genre  ; 
le  furoncle  et  l'anthrax  sont  souvent  des  accidents  précoces,  et  ils  peuvent 
devenir  l'occasion  de  la  découverte  d'un  diabète  ignoré  jusqu'alors.  —  Des 
anthrax  survenant  chez  des  individus  non  diabétiques  peuvent  être  accom- 
pagnés d'une  glycosurie  temporaire,  par  suite  des  modifications  locales  de 
la  circulation  (Schiff);  ces  faits  ont  été  bien  à  tort  englobés  dans  l'histoire 
du  diabète,  il  ne  s'agit  ici  que  du  symptôme  glycosurie.  —  Vérysipéle  n'est 
pas  rare  chez  les  diabétiques,  mais  il  n'est  pas  à  beaucoup  près  aussi  fré- 
quent que  les  autres  phlegmasies  superficielles.  —  Des  éruptions  diverses 
(prurigo,  Hchen,  impétigo,  herpès),  des  vkiraikms  superficielles  peuvent 
encore  être  observées.  Ces  derniers  phénomènes  n'ont  aucune  gravité  ; 
l'anthrax,   le  phlegmon  et   Térysipèle  sont  au  contraire  des  accidents 

(1)  Jaccoud,  Clinique  médicale^ 
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fort  sérieux  en  raison  de  la  gangrène  dont  ils  sont  souTent  le  point  de 

départ. 

Les  plus  fréquentes  des  phlegmasies  viscérales  sont  celles  qui  siègent  dans 
l'appareil  respiratoire^  bronchite,  pneumonie  catarrhale,  pneumonie  fibn'neuse  ; 
ces  phlegmasies  sont  remarquables  par  leur  tendance  à  la  chronicité  et  à 
la  terminaison  par  gangrène. 

Les  accidents  gangreneux  occupent  une  large  place  dans  lasymptomatologie 
du  diabète  ;  en  fait  on  peut  observer  les  trois  formes  les  plus  communes  de 
la  gangrène  :  i®  la  gangrène  suite  d'inflammation  aiguë  ;  —  2*^  la  gan- 
grène momifiante^  suite  d'obturation  artérielle  ;  —  3®  la  gangrène  initative, 
suite  des  modifications  vasculaires  et  circulatoires  produites  par  la  maladie 
(voy,  t.  I,  p.  35).  Quelle  qu'en  soit  l'^igine^  cet  accident  est  d'une  extrême 
gravité.  Ces  gangrènes  n'ont  d'ailleurs  rien  de  spécial  que  leur  cause  ;  il 
n'y  a  pas  lieu  d'en  faire  une  espèce  particulière  sous  le  nom  de  gangrène 
diabétique  (1). 

Phénomènes  dépendant  de  la  glycosurie.  —  L'irritation  résultant  de  la  mic- 
tion fréquente  d'une  urine  sucrée  détermine  de  la  rougeur  au  pourtour  du 
méat  et  un  prurit  pai'fois  insupportable^  et  souvent  des  érupHons  de  prurigu 
et  d'herpès  ;  chez  l'homme  on  peut  observer  un  gonflement  permanent  du 
prépuce^  le  phimosis  et  la  bala^iîte,  —  Les  champignons  que  Hannover  et 
Hassall  ont  signalés  dans  l'urine  diabétique,  ont  été  découverts  par  Frie- 
drcich  autour  des  parties  génitales,  dans  les  points  qui  en  raison  de  leur 
situation  peuvent  retenir  lors  de  la  miction  un  peu  d'urine  sucrée^  savoir 
chez  l'homme  au  collet  du  gland  et  de  chaque  côté  du  frein,  chez  la 
femme  autour  du  clitoris  et  entre  les  nymphes. 

Phénomènes  dépendant  de  la  polyurie.  —  A  cette  cause  doivent  être  rap- 
pointées  indépendamment  de  la  polydipsie^  la  constipation  habituelle,  la  $t':he- 
resse  de  la  peau  et  des  muqueuses^  et  la  diminution  considérable  de  VtJtha- 
h.ition  pulmonaire  et  cutanée.  On  peut  évaluer  à  1200  ou  1500  grammes  la 
quantité  d'eau  éliminée  en  vingt-quatre  heures  à  l'état  normal  par  ces  deux 
voies  réunies  ;  or  chez  les  diabétiques  ce  chifl*re  est  tombé  à  529,  637, 20i!i  et 
même  198  grammes  (Bôcker,  Mosler,  von  Dursch). 

Phénomène?  dépendant  de  la  consomption.  —  L'ulcération  du  poumon,  la 
phthisie  pulmonaire  est  l'accident  le  plus  sérieux  et  le  plus  fréquent  ;  les 
relevés  de  Griesinger  montrent  que  cette  cause  entre  pour  l\^  pour  100  dans 
la  raoïialité.  En  général  cette  complication  manque  tant  que  le  diabète 
reste  stationnaire  àla  phase  dite  diabète  gras,  elle  appartient  presque  exclus!- 
vtîment  au  diabète  consomptif.  Au  point  de  vue  clinique,  cette  phthisie  est  dis- 
tinguéepar  l'absence  presque  constante  d'hémoptysie,  par  la  rapidité  avec  la- 

(1)  Pour  plus  de  détails,  notamment  pour  rhistoriquc  et  la  palhogénie,  voij.  nmn 
article  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  chir,  pratiques. 
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quelle  se  i'orment  les  excavations,  et  par  le  peu  d'abondance  des  sécrétions.  Il 
n'est  point  certain  que  toutes  ces  phthisies  dépendent  d'une  tuberculisation 
pulmonaire,  il  est  fort  vraisemblable  au  contraire  que  dans  bon  nombre  de 
cas  elles  résultent  de  la  fonte  caséeuse  de  foyers  pneumoniques. 

C'est  au  diabète  consomptif  qu'appartiennent  ordinairement  les  troubles 
de  la  vue  (1).  Ils  sont  dus,  dans  la  majorité  des  cas,  à  une  cataracte  corticale 
(le  la  variété  molle  ;  cette  cataracte  est  un  phénomène  de  mauvais  augure, 
et  l'opération  ne  réussit  presque  jamais. — Plus  rarement  les  troubles  visuels 
sont  indépendants  du  cristallin  et  constituent  Vamblyopie  diabétique;  il  y 
en  a  deux  formes  :  l'une,  légère  et  précoce,  est  bien  plus  importante  pour  le 
diagnostic  que  pour  le  pronostic  du  diabète;  l'autre,  grave  et  tardive,  im- 
pose un  pronostic  sérieux,  soit  pour  elle-même,  soit  pour  la  maladie  qui  la 
produit.  La  forme  légère  n'est  liée  à  aucune  altération  rétinienne  ;  elle  dé- 
pend, selon  von  Gràfe,  d'une  simple  parésie  du  muscle  de  Brùcke,  d'une  atonie 
du  système  d'accommodation.  L'amblyopie  grave  n'a  pas  toujours  la  même  ori- 
gine, elle  peut  tenir  à  une  atrophie  rétinienne  dépendant  elle-même  de  lésions 
cérébrales,  à  une  atrophie  rétinienne  primitive,  expression  locale  de  la 
consomption  diabétique,  enfin  à  des  hémorrhagies  de  la  rétine.  Parfois 
l'ophthalmoscope  ne  découvre  aucune  altération,  et  il  faut  admettre  un 
défaut  d'excitabilité  rétinienne  résultant  de  TinsufCsance  nutritive.  —  Des 
troubles  nerveux  divers,  anesthésies,  hyperesthésies,  névralgies,  paralysies 
partielles,  ont  été  signalés. 

Pendant  la  période  consoniptive,  la  température  est  an-dessous  de  la  nor- 
male, oscillant  entre  un  maximum  de  37  degrés  et  un  minimum  3/i  de- 
grés qui  a  été  vu  par  Vogel.  D'après  mes  observations  ce  phénomène  manque 
chez  les  diabétiques  qui  ne  maigrissent  pas;  si  ce  fait  nouveau  est  confirmé, 
il  a  une  véritable  importance  pratique  puisqu'il  permet  de  reconnaître  la 
période  de  la  maladie,  sans  recourir  h  l'expérimentation  basée  sur  le  chan- 
;ement  de  régime. 


b'< 


(1)   Laîidouzv,  Gaz,    méd,  Pnris^  1849,    —  Bouchaidat,  Mém,  Acad.  de   méd.^ 

1852.  —  Arlt,   Die  Krankheiten  des  Auges,   Prag,  1854.  —  Tavicnot,  Gaz,  hôp,^ 

1853,  —  Stoeber,  Gaz,  méd.  Strasbourg,  1855.  —  JiSGER,  Beitrâgc  zur  Pathologie 
des  Auges.  Wien,  1855.  —  DiOKis  des  Camiiâibs,  Monit.  des  hâp.,  1857.  -*— Des- 
vARiŒs,  Traité  des  maladies  des  yeux.  Paris,  1857.  —  Voîi  GrXfb,  Ueber  die  mit 
Diabètes  meliitus  vorkcmmendcm  Seh-Stockungen  {Archiv  f,  Ophthalmologie,  1858). 

—  Deutsche  K/inik,  1859).  —  France,  Cataract  in  association  tcith  Diabètes 
[Ophthalm,  Hosp,  Reports,  1859.  —  Med.  Times  and  Gaz.,  1859.  -*  Guy's  Hosp. 
Heports,  1861).  —  FAico5ïEAr  DurkESNB,  Journ.  des  conn,  méd.,  1860.—  Mitchill, 
On  the  production  of  Cataract  in  frogs  by  the  administration  of  Sugnr  [Americ. 
Journ,  ofmefl.Sc.f  1860).  —  Hichaudso^,  The  syntltesis  of  Cataract  {Jour n,  «k  la 
j.hysiohgie,   1860).  —  LÉcORCnÉ,  Cataracte  diabétique  {Arch,  gén.  de  méfl.,  1861). 

—  Amblyopie  diabétique  {Gaz.  hebdom.^  t861). 
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—  Le  diabète  est  une  maladie  de  longue  durée  ;  les  cas^ 
dans  lesquels  la  mort  sunrient  au  bout  de  quelques  semaines  (Dobson,  Bec- 
querel) sont  tout  à  fait  exceptionnels;  rien  ne  prouve  d'ailleurs  que  la  date 
réelle  du  début  ait  été  bien  connue.  Bien  souvent  la  marche  de  la  maladie 
est  uniforme  et  continue  ;  elle  parcourt  ses  diverses  phases  avec  une  lenteur 
variable^  mais  sans  interruption  ;  dans  d'autres  cas^  les  allures  n'ont  plu^ 
cette  régularité  ;  les  accidents  présentent  des  temps  d'arrêt^  de  véritables 
rémissions  dont  la  durée  peut  atteindre  plusieurs  mois,  et  qui  ont  sonYent 
été  regardés  prématurément  comme  des  guérisons  définitives.  Avec  ces  ré- 
missions l'évolution  totale  peut  embrasser  plus  de  douie  ou  quinze  années^ 
mais  le  fait  est  insolite  ;  les  relevés  de  Griesinger^  qui  comprennent  225  cas,^ 
montrent  que  la  durée  moyenne  de  la  maladie  est  de  deux  à  trois  ans.  Do 
reste  tout  dépend  de  la  rapidité  avec  laquelle  le  diabétique  passe  de  la 
glycosurie  amylacée  à  l'azotée  ;  c*est  la  première  phase  qui  peut  avoir  une 
durée  exceptionnellement  longue,  c'est  alors  aussi  que  la  guérison  peut  être 
espérée  ;  dans  quelques  cas,  dont  je  connais  plusieurs  exemples»  le  diabète 
ne  dépasse  pas  cette  première  période,  et  cet  état  stationnaire  est  un  béné* 
fice  réel  qui  équivaut  presque  à  une  guérison.  Lorsque  la  dénutrition  consomp- 
tive  est  arrivée,  la  marche  est  continue,  il  n'y  a  plus  à  compter  sur  les 
rémissions  ;  et  quand  bien  même  le  malade  n'aurut  aucune  eomplicatkm 
viscérale,  il  est  perdu  ;  il  succombe  nécessairement  à  cette  perrerâon  nutri- 
tive qui  annihile  la  fonction  d'assimilation  au  profit  d'une  désassimilatioii 
incessante.  La  mort  par  le  marasme  seul  est  toutefois  la  plus  rare  ;  les  dia- 
bétiques sont  plus  souvent  tués  par'  des  lésions  pulmonaires  ;  vienneiit 
ensuite  par  ordre  de  fréquence  décroissante  les  anthrax,  les  gangrènes,  el 
les  complications  rénales. 

Le  proBOfttle  est  grave  ;  sur  les  225  cas  de  Griesinger,  je  ne  trouve 
que  Ixl  guérisons  ;  encore  l'auteur  fait-il  remarquer  que  si  l'on  retranche 
les  faits  où  la  prétendue  guérison  n'était  qu'une  rémission  de  longue  durée,, 
ce  chiffre  se  réduit  à  12  ou  15.  Les  lésions  pulmonaires,  les  inflammations 
cutanées,  les  troubles  de  la  vue,  sont  des  signes  défavorables  ;  il  en  est  de 
même  de  l'albuminurie,  de  l'amaigrissement,  de  l'accroissement  des  pertes 
en  sucre,  de  l'abaissement  de  la  température,  et  plus  généralement  de  tous 
les  phénomènes  qui  dénotent  le  passage  du  diabète  gras  au  diabète  nudgre. 
—  La  diminution  persistante  de  la  polyurie  et  de  la  glycosurie  est  un  âgne 
de  bon  augure,  à  condition  qu'elle  ne  coïncide  pas  avec  des  sueurs  profuses 
chargées  de  sucre.  Lorsqu'une  semblable  diaphorèse  prend  naissance,  le 
changement  observé  dans  la  glycosurie  est  sans  valeur,  il  n'est  pas  utile  ; 
il  y  a  alors  une  simple  déviation,  les  pertes  de  l'organisme  restent  les 
mêmes. 
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DIAGNOSTIC. 


Le  diagnostic  du  diabète  repose  sur  la  constatatiou  du  sucre  dans  l'urinef 
la  difûcultë  est  de  songer  à  Toppoi^tunité  de  cette  recherche.  Les  princi- 
pales circonstances  qui  en  signalent  la  nécessité,  et  qui^  à  ce  titre^  méri- 
tent la  qualification  de  symptômes  révélateurs,  sont  la  polyurie,  l'insomnie 
qui  en  est  la  conséquence,  Taugmentation  de  la  soif  et  de  l'appétit;  —  le 
pi*urit  uréthral  ou  vulvaire,  le  gonflement  et  les  éruptions  du  prépuce  ou 
des  grandes  lèvres,  les  éruptions  prurigineuses  ou  herpétiques  généralisées,, 
rétat  poisseux  du  linge  et  des  vêtements  en  l'absence  d'écoulement  uré- 
thral;—  la  dyspepsie  rebelle  et  l'émacialion;  toutes  les  fois  qu'un  indi- 
vidu subit  un  amaigrissement  persistant,  quoiqu'il  prenne  une  nouni- 
ture  suffisante  et  qu'il  soit  bien  portant  en  apparence,  il  faut  songer  au 
diabète. 

La  présence  de  la  glycose  dans  l'urine  sépare  le  diabète  de  la  polyuhik 
SIMPLE  (diabète  insipide),  qui  est  parfois  observée,  soit  isolément,  soit  dans 
le  coui's  des  névroses  (hystérie). 

La  GLYCOSURIE  NON  DiABÉTiouE  diffère  du  difiibète  pai*  les  caractères  sui- 
vants :  la  quantité  de  glycose  contenue  dans  l'urine  est  moindre  ;  le  sym- 
ptômc  inélilurie  est  toujours  influencé  par  le  régime  ;  les  phénomènes 
résultant  de  la  glycémie  manquent  pour  la  plupart;  ainsi,  il  n'y  a  pas  de  po- 
Ijfurie,  pas  de  polydipsie.  Les  troubles  delà  vue,  les  complications  viscérales 
et  cutanées,  la  consomption,  font  également  défaut.  11  est  bon  de  remarquer 
que,  sauf  l'estimation  quantitative  du  sucre  urinaire,  ces  caractères  diflé- 
rentiels  ne  peuvent  être  révélés  que  par  la  marche  des  accidents  ;  il  faut 
une  observation  prolongée  pendant  un  certain  temps  pour  saisir  le  caractère 
véritable  d'une  glycosurie  ;  aussi  ce  symptôme  nécessite  toujours  une  cer- 
taine réserve  dans  le  pronostic  ;  cette  prudence  est  d'autant  plus  opportune 
que  l'on  voit  assez  souvent  une  glycosurie,  d'abord  simple,  revêtir  peu  à  peu 
les  caractères  de  la  glycosurie  diabétique.  -—  Les  circonstances  étiologiques 
peuvent  aussi  venir  en  aide  au  diagnostic,  caria  glycosurie  simple  n'apparaît 
pas  spontanément  comme  le  diabète,  elle  prend  naissance  à  la  suite  de 
perturbations  physiologiques  ou  pathologiques  assez  bien  définies  :  excès 
de  table,  consommation  exagérée  de  sucre  ou  de  féculents,  état  de  gestation, 
état  puerpéral,  lactation.  Dans  d'autres  cas,  la  glycosurie  se  dévebppe  sous 
l'influence  de  maladies,  soit  aiguës,  soit  chroniques,  fièvre  intermittente^ 
choléra,  variole.,  pleurésie,  bronchites  chroniques,  névroses.  Certaines 
substances  médicamenteuses  ou  toxiques  ont  la  propriété  de  faire  passer  de 
la  glycose  dans  l'urine  aussi  longtemps  qu'elles  agissent  sur  l'organisme  ; 
les  principales  de  ces  susbtances  sont  le  nitrate  de  potasse  (Gajrrod),  l'oxyde 
de  carbone  (Hasse),  Tiodure  de  fer  et  l'aloès  (Righini),  les  sels  de  mercure. 
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d'anlimoine,  l'opium,  le  sulfate  de  quinine  (Reynoso).  La  notion  de  ces  cii- 
constances  antécédentes  est  un  élément  positif  de  jugement  en  faveur  de  la 

glycosurie  non  diabétique. 

DIagnostle  chimique.  —  Réactif  de  Moore.  On  ajoute  à  Tunne  une 
quantité  égale  d'une  solution  aqueuse  de  potasse  caustique,  et  Ton  porte  le 
mélange  à  l'ébuUition.  Si  la  liqueur  est  sucrée,  elle  prend  une  coloration 
brune  due  à  la  formation  d'acide  mélassique  ;  la  nuance  se  fonce  beaucoup 
par  le  refroidissement.  —  Au  lieu  de  potasse  on  peut  employer  la  soude  ou 
la  chaux  caustique,  ou  encore  un  mélange  de  potasse  et  de  soude.  — Toutej^ 
ces  solutions  déterminent  dans  l'urine  un  précipité  de  phosphates  terreux, 
dont  la  présence  ne  modifie  pas  les  résultats  de  l'examen.  —  Si  l'on  veut 
éviter  toute  incertitude  sur  le  changement  de  teinte  de  l'urine  chaufTée,  il 
convient  de  n'exposer  à  la  lampe  que  les  couches  supérieures  du  liquide  ;  le 
contraste  permet  a]oi*s  de  saisir  le  moindre  changement  de  nuance. 

Réactif  de  BOttyer.  —  On  mêle  à  l'urine  un  volume  égal  d'une  solution 
aqueuse  de  bicarbonate  de  soude  (1  de  sel  par  3  d'eau),  puis  on  y  introduit 
une  certaine  quantité  de  sous-nitrate  de  bismuth  bien  pur  ;  on  chaufîo  à  I.i 
lampe  à  alcool,  et,  s'il  y  a  du  sucre,  le  bismuth  réduit  prend  une  coloration 
gris  noirâtre  ou  noire  dont  l'intensité  ost  on  raison  dirocto  do  la  quan- 
tité de  glycose.  Aucun  élément  de  l'urine  normale  ne  produit  une  réac- 
tion semblable  ;  mais  si  l'urine  contient  de  l'albumine,  du  fer  (Bottger), 
du  plomb,  du  mercure  ou  du  cuivi*e  (Jaccoud),  la  réduction  du  bismuth 
a  lieu  en  l'absence  de  sucre.  A  part  ces  circonstances  dont  l'appréciation  est 
toujours   facile,   le   réactif  de  Bôttger  n'expose  à  aucune  erreur. 

iiÉACTiFS  CUPRIQUES.  — Réactff  dc  Tromnw\  — C'est  celui  qu'on  a  jugé  bon 
de  baptiser,  en  France,  du  nom  de  Frommherz,  après  en  avoir,  du  reste, 
défiguré  la  composition  et  l'application.  Déjà  dans  ma  clinique  j'ai  rétabli  la 
vérité  sur  ce  point.  —  Avec  l'urine  on  remplit  au  tiers  un  tube  à  eipé- 
rience,  et  Ton  ajoute  un  volume  égal  de  solution  aqueuse  dc  potasse  ;  cela 
fait,  et  toujours  à  froid,  on  laisse  tomber  dans  le  mélange  quelques  gouttes 
d'une  solution  diluée  de  sulfate  de  cuivre.  Il  se  foraie  un  magma  vert  dont 
l'abondance  est  en  raison  de  la  quantité  de  cuivre  ajoutée.  Si  l'urine  ne 
contient  pas  dc  sucre,  ce  dépôt  ne  se  dissout  pas,  malgré  l'agitation  tiu 
liquide  ;  mais  si  la  liqueur  est  sucrée,  l'agitation  détermine  la  solution  com- 
plète du  magma,  et  le  mélange  présente  une  limpidité  parfaite  et  une  teinte 
bleu  d'azur  pur.  Ce  seul  fait  dénote  déjà  la  présence  du  sucre  ;  si  alors  ou 
fait  chauffer  le  mélange,  on  obtient  un  précipité  rougeâtre  d'oxydule  de 
cuivre  résultant  de  la  décomposition  du  protoxyde  cuprique,  qui,  en  pré- 
sence de  la  glycose  et  à  chaud,  perd  la  moitié  de  son  oxygène. 

J'ai  proposé  pour  l'application  de  ce  réactif  un  procédé  plus  rapide  et  plus 
élégant;  je  verse  dans  l'urine  quelques  gouttes  de  la  solution  de  sulfate  de 
cuivre,  et  je  porte  à  lébullition  ;  aucune  modification  n'a  lieu,   la  teinte 
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(iiimitivc  du  mélange  reste  la  même;  je  maintiens  le  tube  h  l'action  do  la 
flamme,  et  je  verse  un  excès  de  potasse  ;  aussitôt^  si  l'urine  est  sucrée,  ou 
voit  se  succéder  dans  un  espace  de  temps  presque  indivisible  les  trois  phases 
caractéristiques  :  formation  d*un  magma  verdâtre,  retour  de  la  limpidité  et 
apparition  subite  d'une  coloration  bleue,  qui  s'efface  aussitôt  pour  faire  place 
au  précipité  rouge  d'oxydule  de  cuivre. 

Réactif  de  BarreswU.  —  La  solution  cupro-potassique  génératrice  du  pro- 
toxyde  de  cuivre  est  préparée  à  l'avance^  et  pour  maintenir  la  solubilité  des 
sels  formés  on  ajoute  du  bitartratc  de  potasse.  Dans  une  urine  normale  à 
chaud,  la  liqueur  conserve  sa  limpidité  ou  ne  produit  que  des  dépôts  de  phos- 
phates incolores  ;  mais  en  présence  du  sucre,  la  réduction  du  protoxyde  de 
(;uivre  a  lieu^  et  le  précipité  caractéristique  se  dépose. 

Réactif  de  FehUng.  —  L'emploi  du  bitartrate  de  potasse  dans  la  liqueui- 
de  Barreswil  oblige  à  y  introduire  du  carbonate  de  soude  pour  neutraliser 
l'excès  d'acide.  Fehling  se  sert  de  tartrate  neutre;  il  n'a  plus  besoin  du 
carbonate  de  soude^  et  au  lieu  de  potasse  caustique  il  emploie  la  soude.  Le 
mode  d'emploi  et  la  réaction  sont  les  mêmes  qu'avec  la  liqueur  précédente. 
La  liqueur  de  Fehling  titrée  est  celle  qu'on  emploie  d'ordinaire  pour  doser 
la  quantité  du  sucre. 

Réactif  de  Pavy,  —  Modification  de  la  préparation  du  liquide  de  Fehling. 
Même  remarque  pour  les  réactifs  de  Bernard,  de  Bonaldson,  de  Magnes. 

Réactif  de  Capezzuoli.  —  On  ajoute  à  l'urine  quelques  centigrammes 
d'oxyde  bleu  hydraté  de  cuivre,  puis  un  excès  de  potasse  ;  s'il  y  a  du  sucre, 
le  mélange  prend  une  coloration  rougeâtre,  et,  quelques  heures  plus  tard, 
le  dépôt  formé  a  une  teinte  jaune. 

La  réduction  du  sel  cuprique  est  opérée  également  à  froid  par  le  sucro 
urinaire,  mais  elle  exige  pour  être  complète  de  douze  à  vingt-quatre  heures. 
Dans  bien  des  cas  cette  réaction  est  utile  parce  que  certaines  substances 
qui  comme  le  sucre  réduisent  le  sel  cuprique  à  chaud,  ne  le  réduisent  pas 
à  froid  ;  ces  substances  sont  l'acide  urique,  la  leucine,  l'hypoxanthine,  le 
mucus,  la  cellulose,  la  tannine,  le  chloroforme.  En  revanche,  les  sels  am- 
moniacaux et  toutes  les  substances  qui,  sous  l'action  de  la  potasse  à  chaud, 
produisent  de  l'ammoniaque,  c'est-à-dire  l'albumine,  la  créatine,  la  créati- 
nine,  peuvent  masquer  la  réaction  et  faire  méconnaître  la  présence  du  sucre. 

Réactif  de  Maumené.  —  Des  bandelettes  de  mérinos  blanc  sont  imbibées 
d'une  solution  aqueuse  de  bichlorure  d'étain,  et  séchées  au  bain-marie  ;  on 
verse  quelques  gouttes  d'urine  sur  une  de  ces  bandelettes,  et  l'on  chauffe  à 
la  flamme  d'une  lampe.  Si  l'urine  contient  du  sucre,  le  mérinos  prend  une 
teinte  brune  ou  noire. 

Réactif  de  Krause.  —  On  ajoute  à  l'urine  une  sohition  concentrée  de  bi- 
chromate de  potasse  contenant  de  l'acide  sulfurique  libre,  et  l'on  chauffe  ; 
une  belle  teinte  verte  ou  d'un  vert  bleu  apparaît  aussitôt. 
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Réactif  de  Luton.  —  C'est  un  procédé  de  la  méthode  précédente;  la  com- 
position du  réactif  est  déflnie  ainsi:  Bichromate  de  potasse  1;  eau  dis* 
tillée  2  ;  acide  sulfurique  concentré  2.  Ces  deux  réactifs  sont  infidèles  parce 
i\ue  le  changement  de  teinte  est  produit  par  un  grand  nomhre  de  liquides 
organiques. 

Réactif  de  Naubauei'  et  VogeL  —  Solution  ammoniacale  de  nitrate  d'ar- 
gent ajoutée  à  l'urine  ;  à  l'ébullition  l'argent  réduit  forme  un  dépôt  noir. 
Mauvais  réactif  parce  que  la  réduction  de  l'argent  est  produite  en  l'absence 
de  sucre  par  l'acide  urique  et  l'urée  en  excès,  par  le  fer,  le  plomb,  le  cui- 
vre, le  mercure  et  l'acide  tartrique  (Jaccoud). 

Réactif  de  Pettenkofer.  -^  On  mêle  à  l'urine  un  peu  de  bile  de  bceuf  ; 
puis  on  verse,  en  le  faisant  couler  le  long  du  verre,  de  l'acide  ^nlfurique  en 
quantité  égale  à  celle  de  l'urine;  s'il  y  a  du  sucre,  la  liqueur  prend  une  cou- 
leur rouge  pourpre. 

Réactif  de  Mulder,  — On  verse  dans  l'urine  quelques  gouttes  d'une  solo- 
lion  de  carminé  d'indigo  alcalinisé  avec  du  carbonate  de  soude,  et  Ton 
chaufTe.  S'il  y  a  du  sucre,  le  mélange,  primitivement  bleu,  devient  vert, 
puis  rouge  pourpre,  rouge  violet,  et  il  passe  enfin  au  jaune  clair.  Si  l'on 
agite  alors  la  solution  de  manière  à  faire  agir  sur  elle  l'oTTgcne  de  l'air, 
le  jeu  des  couleurs  se  reproduit  en  sens  inverse  ;  le  jaune  disparaît  pour 
(aire  place  au  poui-pre,  au  vert,  et  enfin  au  bleu  ;  par  le  repos,  la  teint* 
jaune  revient  définitivement.  Ce  qui  est  caractéristique,  c'est  la  production 
successive  des  teintes,  et  l'arrêt  au  jaune  clair  (couleur  de  la  liqueur  de 
Chartreuse)  au  moment  de  l'ébullition. 

J'emploie  aussi  ce  réactif  par  un  procédé  dilTérent  de  celui  de  Mulder: 
j'ai  séparément  une  solution  de  carmin  d'indigo,  et  une  solution  concentrée 
dtî  carbonate  de  soude.  J'ajoute  à  l'urine  quelques  gouttes  d'indigo  et  je 
porte  à  l'ébullition  ;  la  teinte  bleue  reste  pure,  je  verse  à  chaud  la  solution 
S4)(lique,  et  s'il  y  a  du  sucre,  la  teinte  jaune  spéciale  apparaît  d'emblée  avec 
une  limpidité  parfaite. 

Le  DOSAGE  du  sucre  est  pratiqué  au  moyen  des  liqueurs  titrées,  de  U 
fermentation  ou  du  polarimètre. 

TRAITEMENT. 

Au  début  la  suppression  des  féculents  et  du  sucre  doit  être  complète,  et 
-iic  régime  exclusif  doit  être  continué  jusqu'à  la  disparition  <le  la  glycosurie, 
on  du  moins  jusqu'à  ce  qu'après  une  diminution  progressive  de  la  perte  en 
sucre,  on  arrive  à  un  chiffre  qui  ne  varie  phis.  Durant  cette  période  l'ali- 
mentation est  composée  de  viandes  rôties,  d'renfs,  de  boufflon  en  petite  quan- 
tité, de  végétaux  herbacés  ;  le  pain  est  remplacé  par  du  pain  de  gluten  oa  du 
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pain  de  son  qu'il  faut  avoir  soin  d'essayer  avec  Tiode  pour  s'assurer  de  l'ab- 
sence d'amidon.  La  boisson  la  plus  convenable  est  le  vieux  vin  rouge  de 
•Kourgogne  que  l'on  peut  couper  soit  avec  de  la  macération  de  quinquina, 
soit  avec  de  l'eau  de  Vichy  ;  les  vins  blancs^  le  vin  de  Champagne^  l'eau  de 
Sellz,  doivent  èlre  proscrits.  Lorsque  ce  régime  a  amené  la  cessation  ou  la 
diminution  stationnaire  de  la  glycosurie^  il  faut  le  maintenir  pendant 
quelque  temps  encore,  mais  on  doit  dès  lors  se  proposer  pour  but  de  faire 
prendre  au  malade  quelques  féculents  sans  augmentation  de  la  perte  en 
glycose.  C'est  à  ce  moment  qu'il  faut  faire  intervenir  ce  que  Bouchardat  ap- 
pelle l'cnlraînement;  au  moyen  d'exercices  coq^orels^  gymnastique,  marche  ; 
au  moyen  des  frictions,  des  massages,  des  bains  de  vapeur,  le  diabétique 
doit  être  amené  à  des  sudations  abondantes  et  répétées.  Ce  tmitement 
donne  des  guérisons  réelles,  mais  elles  sont  rares  ;  le  plus  souvent  on  n'ob- 
tient ainsi  qu'une  amélioration  tepaporaire,  par  la  raison  que  la  maladie  a 
•dépassé  sa  première  étape,  et  qu'il  s'agit  en  réalité  non  pas  d'une  simple  as- 
r^imilation  vicieuse  des  féculents,  mais  d'une  formation  anormale  de  sucn; 
■aux  dépens  des  tissus  à  glycogène.  De  plu0,  pour  juger  sans  chance  d'er- 
reur la  situation  d'un  diabétique  soumis  à  l'entraînement,  il  est  nécessaire 
d'examiner  la  sueur;  sans  cette  précauticm  on  peut  regarder  comme  sup- 
primée une  glycosurie  qui  a  été  simplement  déviée  par  l'appel  énergique 
iait  aux  fonctions  de  la  peau. 

Avec  ce  traitement  doit  marcher  de  pair  la  médication  alcaline  i Vichy, 
Vais,  Ems,  Carlsbad),  qui  a  pour  effet  d'améliorer  les  digestions,  de  dimi- 
iiuer  la  soif  et  la  polyurie.  Cette  médication  ne  convient  qu'à  la  première 
■période  ;  lorsque  la  consomption  existe,  il  faut  y  renoncer  ou  la  restreindre 
à  l'ingestion  de  deux  ou  trois  verres  d'eau  minérale  par  jour,  dans  le  but 
particulier  de  calmer  la  soif.  Ce  même  résultat  peut  êlre  obtenu  au  moyen 
•de  l'opium  à  la  dose  de  dix,  quinze  centigrammes  par  jour  et  plus  ;  —  dans 
certains  cas,  ce  médicament  amène  la  diminviioa  et  même  la  cessation  de 
ia  glycosurie. 

Quand  elle  est  tolérée,  l'huile  de  foie  ik  morue  est  utile  en  compensant  dans 
une  certaine  mesure  les  pertes  en  glycogène  et  en  sucre.  Plusieurs  méde- 
cins (Zipfehli ,  Thomson ,  Babington ,  Salomon)  ont  employé  cette  sub- 
stance hydrocai'bonée  avec  avantage,  et  Moritz  Traube  a  démonti*é  que  les 
4liabétiques  digèrent  réellement  la  graisse,  et  qu'une  très-petite  proportion 
seulement  passe  dans  les  fèces. 

I^oi-sque  ce  traitement  complexe  ne  réussit  pas,  ou  ne  produit  plus 
'^l'amélioration,  j'administre  la  strychnine  à  l'exemple  de  Semmola  qui  l'a 
proposée  le  premier.  Je  la  donne  sous  forme  de  sulfate  dissous  dans  l'eau 
distillée,  en  proportion  telle  que  5  grammes  de  liquide,  c'est-à-dire  une 
cuillerée  à  café,  contiennent  5  milligrammes  de  sel;  en  raison  de  la  saveur 
Jiorrible  de  cette  solution,  je  la  fais  prendre  dans  50  à  60  grammes  de  sirop 
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d'écoiTC  d'orange;  commençant  par  une  dose  quotidienne  de  5  miUi- 
grammes  (une  cuillerée  à  café),  j'arrive,  selon  l'effet  produit  et  selon  la  tolé- 
rance, à  2  centigrammes,  2  centigrammes  et  demi  (quatre,  cinq  cuillerées  à 
café).  Souvent  ce  médicament  fait  cesser  la  glycosurie,  au  moins  pour 
un  temps,  et  quand  bien  même  il  ne  donne  pas  ce  résultat,  il  maintient 
aux  fonctions  digestives  une  énergie  qui  permet  au  malade  de  tirer  parti 
des  aliments  qu'il  ingère. 

Dans  quelques  cas  oii  la  strychnine  avait  complètement  échoué,  j'ai  réussi 
h  restaurer  la  nutrition  et  à  faire  cesser  la  glycosurie  au  moyen  de  Vacidt 
arsénieitx  administré  en  granules  d'un  milligramme,  de  2  à  10  par  jour 
selon  la  tolérance.  Il  va  sans  dire  qu'il  faut  joindre  à  ces  médicaments  le 
régime  spécial  des  diabétiques  ;  on  peut  aussi  administrer  en  même  temp< 
et  dans  le  même  but  la  macération  de  quinquina  ou  de  quassia,  ou  bien  la 
pepsine  à  la  dose  d'un  gramme  par  jour. 

Les  recherches  récentes  de  Pettenkofer  et  Volt  sur  l'insuffisance  de  Toiv- 
gène  chez  les  diabétiques  justifient  pleinement  la  médication  proposée 
depuis  longtemps  déjà  par  mon  savant  et  digne  ami  le  professeur  Semmola. 
de  Naples;  je  veux  parler  des  inhalations  d'oxygène  que  cet  habile  confrère 
emploie,  soit  seules,  soit  avec  la  médication  arsenicale.  Je  n'ai  pas  encore  en 
Toccasion  d'instituer  ce  traitement,  mais  les  succès  obtenus  par  Semmola 
témoignent  de  son  efficacité.  —  A.u  même  ordre  d'idées  appartient  la  mé- 
dication par  Veau  oxygénée  (peroxyde  d'hydrogène),  donnée  à  la  dose  d'un 
gramme  par  jour  en  dissolution  dans  de  l'eau  distillée  ou  dans  de  l'éther 
[èthHr  ozonifjue  des  Anglais).  Les  observations  de  Day  et  WUmot,  celles  des 
médecins  de  Copenhague  (Bock,  Trier,  Silferberg\  montrent  toutes  uiio 
amélioration  notable  et  de  longue  durée  ;  dans  un  cas,  celui  de  Silferherir. 
c'est  une  guérison  complète  qui  a  été  obtenue. 

Dans  bon  nombre  de  cas  les  sels  ammoniacaux,  phosphate,  carbonafi*, 
ont  donné  des  résultats  favorables,  et,  par  l'administration  simultanée  de 
L'OS  deux  sels  à  la  dose  quotidienne  de  60  centigrammes  chaque,  Rasham  :^ 
•xuéri  un  de  ses  malades. 

Quel  que  soit  le  traitement,  quels  que  soient  les  épisodes  patholo- 
piques ,  il  ne  faut  appliquer  ni  vésicatoires ,  ni  cautères ,  ni  emplâtre- 
révulsifs  ;  la  prédisposition  spéciale  des  diabétiques  aux  phlegmasies  cu- 
tanées et  aux  gangrènes  est  la  raison  de  ce  précepte  qui  ne  doit  pas  être 
tnnsm'ossé. 
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